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انتشارات 


سرشناسه  :‏ احمدی. کامران. گردآورنده 

عنوان ونام پدیدآور : . گوارش و کبد: هاریسون ۲۰۲۲ - سسیل ۲۰۲۲.../ گردآورنده کامران احمدی 

مشخصات نشر :+ تهران: فرهنگ فرداء ۱۴۰۱. 

مشخصات ظاهری  :‏ ۱۷۸ ص:: مصور(رنگی)» جدول (رنگی), نمودار (رنگی)؛ x YY‏ ۲۹سم. 

۹۷۸۶۴۵۲۲۲۸۵۲ Sila 

وضعیت فهرست نویسی : فیپا 

فروست = OLS‏ حاضرازسری کتب" Guideline & book review next level‏ "است. 

4) "Harrison’s principles of internal medicine,21st. ed, 2022 حاضربرگرفته از کاب"‎ OLS: یادداشت‎ 


ویراستاری جوزف لاسکالزو... [و دیگران] و کتاب " [2022] , Cecil essentials of medicine ,10th.ed‏ "4 
ویراستاری ادوارد ج. وینگ, فرد ج شیفمن است. 


موضوع = گوارش -- اندام‌ها -- بیماری‌ها - Digestive organs -- Diseases‏ 
موضوع + گوارش -- اندام‌ها -- بیماری‌ها -- آزمون‌ها و تمرین‌ها 

Digestive organs -- Diseases -- Examinations, questions, etc 
Liver ~—Diseases - موضوع = کبد-- بیماری‌ها‎ 
کبد -- بیماری‌ها -- آزمون‌ها و تمرین‌ها‎  : موضوع‎ 

Liver -- Diseases -- Examinations, questions, etc 
Loscalzo, Joseph, 1951- .p شناسه افزوده + لاسکالزو, جوزف»۱۹۵۱-‎ 
Wing, Edward J شناسه افزوده :_ وینگ, ادوارد ج.‎ 
Schiffman, Fred J., شیفمن, فره ج.۱۹۴۸۰-م.-1948‎ — t شناسه افزوده‎ 
شناسه افزوده : . هریسون تنسلی‌راندولف»۱۹۰۰- ۱۹۷۸م. اصول طب داخلی هریسون‎ 
شناسه افزوده یل راسل لاقایت, ۱۸۸۱ - ۱۹۶۵ م.مبانی طب داخلی سسیل‎ 
RCA: رده بندی کنگره‎ 
۶۱۶۲۲ 5 رده بندی دیویی‎ 
٩۱۴۶۰۰۱ : ۰. شماره کتابشناسی ملی‎ 


Guideline & BookR 


گایدلاین گوارش و کبد 

دکتر کامران احمدی 

ناشر: فرهنگ فردا 
حروفچینی: انتشارات فرهنگ فردا 
صفحه‌آرایی: انتشارات فرهنگ فردا 
لیتوگرافی: منصور 
چاپ و صحافی: منصور 
نویت چاپ: اول -زمستان ۱۳۰۱ 
تیراژ: ۰۰ ale‏ 
بهاء: ۵۰۰۰۰ تومان 
شایک: ٩۹۷۸-۹۶۴-۵۲۲۲‏ 
نشانی: .............. خیابان سیروردی شمالی بالاتراز چهارراه مطییری_ کوچه تیمتن- پلاک ۷-انتشارات فرهنگ فردا 


۸۸۷۵۴۳۱۹ -۸۸۷ ۵۹۲۷۷۰۸۸۵۴۶۳۸۰۸۸ ee 


© هرگونه برداشت از مطالب این GUS‏ منوط به اجازه رسمی از دکت رکامران احمدی می‌باشد. 
@ کلیه حقوق مادی و معنوی این GUS‏ منحصراً متعلق به دکت رکامران احمدی است؛ لذا هرگونه کپی, تکثیرو استفاده 
از این کتاب به غیراز فقط یک نفرخریدار علاوه برپیگرد قانونی, از نظرشرعی نیزبا عدم رضایت algo‏ همراه می‌باشد. 


سایرعلل اسهال مزمن 
نحوه برخورد با بیمارمبتلا به اسهال مزمن یی 


منشاء خونریزی‌های گوارشی فوقانی WP Nsadtivente stan‏ 
خونریزی با منشاء روده کوچک وتو میج »۱۳۳ 


ارزیابی اوّلیه 

افتراق خونریزی کوارشی فوقانی ازتحتانی Wins‏ 
چگونگی برخورد با خونریزی گوارشی فوقانی ۲۶۰.۰...۰ 
چگونگی برخورد با خونریزی گوارشی تحتانی ...۲۸۰۰۰۰۰ 


خونریزی گوارشی آزروده کوچک يا با منشاء نامعلوم 


علائم بیماری‌های مری.. 


روش‌های تشخیصی اختلالات مری ینوت ۳33 
بیماری ریفلاکس معده به مری (GERD)‏ ۳۳ 


... بارت‎ Go 


پرده مری (۷۷60) sere‏ 


۰ بدخیمی inci nceaeenians‏ ۸ 
۰ فتق هیاتال هیوست ۳ 
۰ اختلالات حرکتی مری accents‏ یی WA‏ 
۰ آشالازی که وی و وتو (os‏ 
» اسپاسم منتشرمری (DES)‏ ی Pres‏ 
۰ سایراختلالات مری هو ریت۳۹ 
« ازوفاژیت ائوزینوفیلیک eres seas (EOE)‏ ۳3 
۰ ازوفاژیت ناشی ازدارو موه جنس نع ۳ 
» عفونت‌های مری eee‏ و ۳ 
۰ اورژانس‌های مری اه 
» اسکلرودرمی ره 


۰ زخم پیتیک snaitaniasnasmeanas (PUD)‏ ره 
۰ عوامل دفاعی دربرابرزخم پپتیک دون ۴ 1۳ 
© فیزیولوژی معده cecegecciss‏ ویب و8 ۶ 
۰ تعریف زخم Sin‏ و و هه مه و ت۱۳ 
۰ ریسک فاکتورها وی PO‏ 
۰ ژی هروه اوه هیوهت ع 188 
seteansanneansceindcannsdacne ۰‏ شاه دوه وم وخ ۵ 1۳ 
bly! ۰‏ زخم Sin‏ با بدخیمی و 
« فیزیوپاتولوژی و تقسیم‌بندی 
۰ ۲۰۳۷/۵۲ و اختلالات اسید پپتیک Piiinemvensaees‏ 
© بیماری ناشی ازمصرف NSAIDS‏ وس ۴۷ 


» عوامل دیگری بجز ۲۰5۷0۲ و ۱۱5۸۱۵ درییماری 


۰ داروهای خنثی‌کننده و مپارکننده ترشح اسید .. 


« داروهای محافظ سلول . ۵۳ 
۰ درمان هلیکوباکترپیلوری oy‏ 
۰ درمان صدمات ناشی از ۱۱6۵۱05 ۵۵ 


» تفاوت برخورد با زخم معده با زخم دئودنوم 
۰ زخم‌های مقاوم به درمان 
۰ درمان بیماران مبتلا به دیس‌پپسی . 
« درمان جراحی موم موم موی موی او موادم موه ههد DV‏ 


۰ عوارض جراحی ی یی ۶ 


» سندرم روده تحریک پذیر(188) 
۰ تعریف . 
۰ اپیدمیولوژی .. 


فیزیوپاتولوژی وه و ماو نوماه وی مدب ب 3۳ 
چکونگی برخورد تشخیصی با IBS‏ مومسم PS‏ 
تشخیص‌های افتراقی هد ور مت موز | 
درمان یج و مرو ها او مه مس 


کارسینوم هپاتوسلولر 1۱ 
کانسرپانکراس waegeeenncey es‏ ی وم هعنقم 


کلانژیوکارسینوم (کانسرمجاری صفراوی) جوم ری 9 


علاتم بالینی سنگ‌های صفراوی م همه مو UP‏ 
سنگ‌های صفراوی بی‌علامت Afi caiwemenasuites‏ 
سنگ‌های علامت دار و کولیک صفراوی مه ALY‏ 

سیستیت حاد بسن 
کله سیستیت بدون سنگ conan‏ ها[ 
کله سیستیت مزمن مه وی زار 3[ 
پولیپ‌های کیسه صفرا هو وس 8 
کارسینوم کیسه صفرا هو مهو نها 
دیس‌کینزی کیسه صفرا و و ص1۶ 
سنگ کلدوک منوا وی و وود[ 


» کلانژیت He‏ حاد .... 
۰ پانکراتیت ناشی ازسنگ صفراوی Wa secessreansesevece‏ 
۰ نتوپلاسم‌های صفراوی و او مق یی WE‏ 
» کلانژیت اسکلروزان اوّلیه (PSC)‏ هو 
۰ تنگی‌های صفراوی Stricuture)‏ امه و موو NVA ssa‏ 
« سایرعلل انسداد صفراوی وه 1 
ویروس شناسی واتیولوژی eee‏ 
۰ طبقه بندی بیماری‌های کید ...۱۳۱۰۰۰۰۰۰ ۰ هپاتیت ۸۵ lessee eae ea‏ 
Gull aie «‏ بیماری‌های کید ی 113 ۰ 
۰ ریسک فاکتورهای بیماری‌های کبد رم وف نت۳ ۰ 
۰ معاینه فیزیکی بیماری‌های کید ی بو یه 1 ۰ 
۰ طبقه‌بندی بیماری‌های کبد ی نز ۰ 
Glaus »‏ آزمایشگاهی موم نموه موه AP‏ ۰ 


۰ یافته‌های آزمایشگاهی 


« آزمایشات سرولوژیک تشخیص Sle‏ ۰ سندرم هپاتورنال ره و موه ی تمه تن AYE‏ 
۰ الگوریتم تشخیص سرولوژیک انواع هپاتیت 1۵ ۰ آتسفالوپاتی کبدی ۹اه و و و نمی ۰ AVY‏ 


« سندرم هپاتوپولموناری... 
© هیپرتانسیون 2 


« کارسینوم سلول کبدی (هپاتوسلولرا و زو ده 1۳ 

هیپربیلی روبینمی‌های غیرکنژوگه ۰ بیماری‌های عروقی DS‏ مومس ها موی هل 
۰ افرایش تولید بیلی‌روبین ۱۳۵ ۰ © ترومبوزورید پورت ها ووووهع AVE‏ 
+ کاهش کلیرانس کبدی بیلی‌روبین Ws.‏ ۹ © سندرم بودکیاری وه او مس وه سوب HY‏ 
» اختلالات Gl‏ کنژوگاسیون بیلی‌روبین ۳۶ a‏ ۰ بیماری انسداد وریدی تا وه سنجمه WY‏ 
» سندرم کریگلر_نجارنوع 1 ۳۶ ۰ ۰ پیوند کید 0 
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jl‏ طریق سایت موه 
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تهران. خیابان سهروردی شمالی 
بالاتر از چهار راه مطهری 
کوچه تهمتن. پلاک ۷ 


AAO ۳۰۱۲۴ AAO FM ۸ 
AAV ۰ PVY ۷ 6 
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درد شکمی و سوءجذب 


۱ آماری سئوالات فصل‎ SUT om 


درصد سئوالات فصل ۱ در ۲۰ سال اخیر: 1.۱ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به‌ترتیب): 


۱-بیماری سیلیاک, ۲-سوءجذب و نحوه برخورد با آن و به ویژه الگوریتم ۱-۴, ۲-جدول ۱-۱ 


یکی ازعلائم شایع بیماری‌های گوارشی, درد شکمی است . درد شکمی 
ممکن است حاد با مزمن باشد. 


@ 


شرح‌حال 


دربرخورد با درد شکمی (حاد و مزمن) باید از بیمار شرح حال دقیقی گرفته شود. 
ها مکان درد 


۱- درد اپیگاستر, کاراکتریستیک زخم پپتیک یا دیس پپسی (سوءهاضمه) 
می‌باشد. 

۲- درد RUQ‏ به aii‏ سیستیت و بیماری‌های مجاری صفراوی است. 
Oo‏ نوع درد 
۱- دربیماری‌های Le‏ درد شکم معمولا شدید و Sharp‏ است . 


۲- درد ناشی از پرفوراسیون احشاء. شدید است. 

۳- درد ناشی از سندرم روده تحریک‌پذیریا دیس‌پپسی, ابت و مبهم 
(Dulll)‏ است . 

۴- درد زخم پپتیک مزمن به شکل دردی جونده و با درد ناشی از گرسنگی 


توضیفا هی شود 
,@ 


معاینه فیزیکی 

«] مشاهده 

(- در انسداد. بیماربه خود می‌پیچد و نمی‌تواند آرام بگیرد؛ برعکس در 
پریتونیت بیمار دراز کشیده و پاهای خود را جمع کرده و سعی می‌کند تکان 
نخورد. چرا که هر حرکتی موجب تشدید درد پریتونیت می‌شود. 

۲- دیستانسیون شکم به نفع آسیت با انسداد است. 

۳- در بیماری که با علائم انسداد مراجعه کرده است؛ حتما yb‏ یه دنبال 
اسکار جراحی قدیمی برروی شکم بود. 

۴- مشاهده پریستاليسم قابل مشاهده شکم نشان دهنده انسداد روده 
کوچک است ولی این نشانه تنها در مراحل Ast‏ انسداد وجود دارد. 
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pHs 

۱- شنیده نشدن صداهای روده حاکی از ایلئوس است. 

۲- صداهای High Piched‏ و زیاد. به نفع انسداد روده است. 

Bow -۳‏ بروئی نشاندهنده بیماری‌های عروقی بوده که موجب ایسکمی 
می‌شوند . 

2 لمس شکم: لمس شکم Lb‏ به آرامی و از ناحیه‌ای دور از منطقه درد 
شروع شود. در لمس شکم پزشک باید وجود تندرنس موضعی, ریباند تندرنس: 
توده و بزرگی آرگان‌ها را بررسی کند. 
دق شکم: دق شکم برای تعیین سایزآرگان‌ها OS)‏ یا ارزیابی آسیت 
انجام می‌شود. 

و وجود درد درهنگام دق pS‏ یا وجود ریباند 
تندرنس به نفع درگیری پریتوئن است . 

fF‏ معاینه رکتال: معاینه رکتال به تشخیص تومورهای رکتوم (در موارد 
انسداد کولون) و تندرنس بالای رکتوم yo)‏ آپاندیسیت) کمک می‌کند. 

0 معاینه لگن در زنان برای تش خیص بیماری‌های التهابی لگن و 


توده‌های لگنی ضروری است. 
« 


شکم حاد 


۰ 0 اتیولوژی: الته اب ناگهانی, پرفوراسیون, انسداد و انفارکتسوس 
آرگان‌های داخل شکمی موجب شکم حاد می‌شود. لازم به ذکراست که 
اختللات خارج شکمی مثل پنومونی, نفرکتوس قلبی» سنگ کلیه و اختلالات 
متابولیک نیزمی‌تواند سبب شکم درد حاد شوند. 

تظاهرات بالینی: تندرنس شکمی. ریباند تندرنس و گاردینگ به نقع 
شکم حاد هستند. 

ارزیابی: اوّلین مسئله‌ای که در برخورد با شکم حاد باید مشخص شود. 
این مطلب است که UT‏ بیماری به عمل جراحی نی ازدارد يا خیر؟ لذاازهمان 
ابتدا و قبل از تائید توسط تست‌های آزمایشگاهی و رادیوگرافیک لازم است 
مشاوره جراحی انجام شود. 

۳3995 در حال شکم tape dls ob‏ شکم 
بسیارمهم بوده,چر که ممکن است علت شکم حاد, چسبندگی ناشی ازعمل 
جراحی قبلی باشد. 


9 تست‌های آزمایشگاهی: در بیماران مبتلا به شکم حاد yb‏ آزمایشات 
زیر انجام شود: 

CBC, diff -) 

۲- آزمایش کامل ادرار (UJA)‏ 

۳- آمیلاز و لیپاز 

۴- بیلی‌روبین 

۵- الکترولیت‌ها 
GER?‏ کرسیتوز حاکی از وجود یک بیماری التهابی بوده و لکوسیتوز شدید 
از مشخصات ایسکمی حاد روده است. 
1 آمبلاز بالای سرم به نفع پانکراتیت حاد است؛ اگرچه پرفوراسیون یا 
ترومبوز مزانتریک نیز می‌تواند موجب افزایش Deol‏ شوند. 
8 مطالعات تصویربرداری 

عکس ساده شکم: برای تشسخیص وجود گاز در شکم به کار برده 
می‌شود. عکس ایستاده که دیافرا گم را هم نشان دهد یا عکس لترال دکوبیتوس 
چپ. هوای آزاد داخل شسکم را که مطرح‌کننده پرفوراسیون آرگان‌های داخل 
شکمی است را نشان می‌دهند. 

سونوگرافی: برای تشخیص کله‌سیستیت حاد و آپاندیسیت استفاده 
می‌شود. 

CT-Scan -CT-Scane‏ برای تشخیص fle‏ شکم ol‏ ارزشمندتر 
می‌باشد. CT-Scan‏ زودرس امکان تشخیص بیماری‌های شکمی را فراهم 
می‌آورد. CT-Scan‏ برای تشخیص آپاندیسیت. دیورتیکولیت, پانکراتیت و 


کولیت آُولسرو بسیار مفید است. 
G ۳‏ 
اتیولوژی: درد مزمن شکمی می‌تواند ۲ cde‏ اصلی زیر را داشته باشد: 

۱-علل عضوی (SBN‏ 

۲- دردهای عملکردی 
اعل عملکردی شایعترین علت دردهای مزمن شکمی هستند. 

i‏ علائم همراه 

- وجود تهوع و استفراغ بعد از خوردن غذا به نفع زخم پپتیک مزمن؛ 
اختلالات تخلیه معده L‏ انسداد خروجی معده است «شکل ۱-۱). 

۲-اگرکاهش وزن وجود داشته باشد. بررسی (fle‏ عضوی مانند 
بیماری‌های التهابی روده (IBD)‏ و سیلیاک اندیکاسیون دارد. 

۳- اگر بی‌اشتهایی همراه باکاهش وزن به ویژه در افراد سالخورده وجود 
داشته باشد؛ Ub bes‏ کانسر out‏ 1۳016 شود. اگر بدخیمی کشف نشد و تمام 
آزمایشات بیمار طبیعی بود باید به افسردگی مزمن مشکوک شد. 
fe‏ دیس پیسی (سوءهاضمه): با Discomfort‏ متناوب و مزمن اپی‌گاستر 
به همراه تهوع و نفخ گهگاهی مشخص می‌شود. این علائم همواره با درمان‌های 
ضد اسید رفع نشده و ممکن است به دلیل اختلالات حرکتی باشند . 

۲۴ > مواردی که دیس‌پیسی در همراهی با عفونت 1.۳1071 می‌باشد 
ممکن است علی‌رغم ریشهکنی [1].۳:/۱0۲ کماکان علائم سوء‌هاضمه ادامه 
یابند. 
ع] سند رم درد شکمی عملکردی: در این سندرم درد شکمی برای 
ماه‌ها و سال‌ها وجود دارد. برخلاف سایرعلل دردهای شکمی مزمن. درد 
بیمار ارتباطی با غذا خوردن. اجابت مزاج و پریود (قاعدگی) ندارد (ویژگی اصلی 
تشخیص). 

www.kaci.ir ۰ 


۲۴ تبپیک این سندرم خانمی است که تحت معاینات و 
آزمایشات مختلفی قرار گرفته که does‏ همه آنها طبیعی بوده است. 

نحوه برخورد 

۱- بررسی‌های تشخیصی مکررو زیاد اثر مخربی دارند. چرا که بیمارمرتبا 
فک رمی‌کند برای تشسخیص علت درد yb‏ آزمایش دیگری بدهد؛ لذا انجام 
بررسی‌های تشخیصی زیاد. نه‌تنها مفید نیست؛ بلکه باید ازآن اجتناب نمود. 

۲- پزشک باید ثابت کند که بیمار مشکل عضوی ندارد ولی باید بداند که 
درد بیمار واقعی می‌باشد و تمارض نمی‌کند. 

۳- افسردگی می‌تواند نتیجه درد باشد ولی علت آن نیست. 


ع] سندرم روده تحریک پذیر(585): یک سندرم slaw‏ شایع بوده که 
cde‏ 1۴۰-۵۰ از مراجعین dy‏ متخصصین گوارش را تشکیل می‌دهد. درد آن در 
ربع تحتانی شکم (چپ يا راست) ایجاد شده اگرچه ممکن است در هر نقطه‌ای 
از شکم وجود داشته یا منتشر باشد. اتساع شکم. نفخ و اختلال در اجابت مزاج 
از سایر علائم این سندرم می‌باشند . 

هانواع 

185-۱ با غلبه پبوست (185-6): با درد شکم به همراه پپوست تظاهر می‌یابد. 

LIBS -۲‏ غلبه اسسهال (185-1): با درد شکم به همراه Saul‏ مشخص 
می‌شود. 

IBS -۳‏ نوع Mixed‏ با درد Sb‏ اسهال و یبوست تظاهر پیدا می‌کند. 

9 علانم به ضرر IBS‏ علائم و یافته‌هایی که به ضرر تشخیص TBS‏ 
هستند. عبارتند از: -٩‏ کاهش وزن. ۲- آنمی. ۳- استناتوره (اسهال چرب). 
idle -۴‏ شبانه, ۵- شروع علائم پس از ۵۰ سالگی 

۵ معیارهای ROME‏ معیارهای ROME‏ برای تشخیص 11358 به کار 
برده می‌شوند. ان معیارها عبارتند از: 

- درد شکم همراه با تغییر در اجایت مزاج 

۲- تسکین درد شکم با دفع مدفوع 

۳- درد شکم همراه با نفخ و اتساع شکم 
] نحوه برخورد با درد مزمن شکمی 


۱- باید عوامل اجتماعی از جمله سابقه آزارهای جنسی و چسمی بررسی شوند. 
۱ ۲- ممکن است لازم به مشاوره و بررسی روانپزشکی باشد؛ ولی مجددا 
تأکید می‌گردد که نباید بیماراحساس کند که پزشک درد او را واقعی نمی‌داند 
و فکر می‌کند درد او ذهنی است. 


تعریف 
بیشتر مواد غذایی در طول روده کوچک جذب می‌شوند. استثناء مهم این 
مطلب ویتامین 1312و کلسترول بوده که فقط در ایلنوم ترمینال جذب می‌شوند. 
چربی‌ها و ویتامین‌های محلول در چربی (A 16 ۳ cD)‏ بیشتردرژژنوم 
جذب می‌شوند. چربی نباید بیشتراز۸۳۵ از رژیم غذایی را تشکیل دهد چرا 
که ریسک بیماری‌های قلبی -عروقی, چاقی و بعضی از کانسرها را با می‌برد. 
pray ۸۲۰-۵‏ غذایی باید از چربی‌هاء ۸۴۵-۶۵ از کربوهیدرات‌ها و 1۱۰-۳۵ 
از پروتئین تأمین شود. 


گوارش و aS‏ فصل ۱ © درد شکمی و سوءجذب ‏ 


شکل ۱-۱ الگوریتم نحوه برخورد با درد مزمن شکمی 


مکانیسم‌های سوء جذب 


٩ 


جذب در ۳ مرحله صورت می‌گیرد. مرحله لومنی» مرحله مخاطی و مرحله 
انتقال 


مرحله لومنی: هضم به کمک آنزیم‌های پانکراس به‌ویژه لیپازه کولیپاز 
و تریپسین انجام می‌شود لا پانکراتیت مزمن موجب سوء‌جذب چربی و پروتئین 
می‌شود. کمبود نمک‌های صفراوی هم موجب سوء‌جذب چربی می‌شود. 
8] مرحله مخاطی: بیماری‌ه ای مخاطی از fle‏ شایع‌تر سوء‌جذب 
هستند؛ این اختلالات عبارتند ان 
(- بیماری‌های منتشرروده کوچک مانند بیماری سیلیاک یا بیماری کرون 
¥- کاهش سطح جذبی روده پس از رزکسیون پا انفارکتوس روده کوچک 
۳- بیماری‌هایی که موجب کاهش جذب مخاطی می‌شوند مثل کمبود 
لاکتاز یا آبتالیپوپروتنینمی 
مرحله انتال: پس از جذب. مواد غذایی از طریق سیستم وریدی 
یا لنفی ازروده خارج می‌شوند؛ لذا انسداد وریدی مزانتریک, لنفانژکتازی یا 
انسداد لنفاوی ناشی از بدخیمی b‏ بیماری‌های انفیلتراتیو مثل بیماری ویپل 
موجب سوء‌جذب می‌شود. 
GERRY‏ استرکتومی ساب‌توتال و جراحی باریاتریک می‌توانند موجب اختلال 


درتمام مراحل جذب شوند. 
تظاهرات بالینی ,& 


علائم بالینی سوءجذب غالبا غیراختصاصی هستند. تغییر عادات اجابت 
مزاج (اکثراً اسسهال) وکاهش وزن ازعلائم Af!‏ می‌باشند. علائم و نشانه‌های 
ناشی ازکمبود مواد غذایی در مراحل بعدی ظاهر می‌شوند. 

- سوءجذب پروتئین‌ها موجب تحلیل‌رفتن عضلات بدن همراه با ادم 


می‌شود. 
۲- سوء جذب ویتامین (فولات و (B12‏ و آهن سبب آنمی و خستگی می‌شود. 


۳- سوءجذب ویتامین 16 (طولانی شدن ۳1و (INR‏ ریسک خونریزی 
(اکیموز) را افزایش می‌دهد. 

۴- سوء‌جذب چربی‌ها منجر به مدفوع حجیم و چرب (استئاتوره) می‌شود. 

۵- سوءجذب کربوهیدرات موجب نفخ. دیستانسیون شکم و اسهال آبکی 


هنگامی که سوء‌جذب مطرح می‌شود» تست‌های خونی برای اندازه‌گیری 
آلبومین. کاروتن کلسیم. سطح اسیدفولیک و ۳ انجام می‌شود. آزمایش‌هایی 
که از نظر بالینی بیشتر مفید هستند و در تشخیص سوء‌جذب به کار می‌روند در 
زیر شرح داده شده‌اند: 
آالی زچربی مدفوع: ساده‌ترین روش برای مشسخص کردن چربی 
مدفوع رنگ‌آمیزی یک قطره از مدفوع با سودان می‌باشد. حساسیت روش 
رنگآمیزی سودان برروی prowl‏ مدفوع, ۸۰ ZANE‏ بوده اما این روش ساده و 
سریع است. روش اندازه‌گیری کمی چربی مدفوع. حساس‌تر است. 


باشد به نفع سوءجذب چربی است. 

۱-دراغلب مبتلایان به استئاتوره. میزان چربی مدفوع بیشتراز۲۰ گرم 

در روز ات 

۲- وجود ۷ تا ۱۴ گرم چربی در روز در مدفوع به نفع سوءجذب چربی 

است؛ اما بیماری‌های اسهالی نیز می‌توانند موجب دفع این مقدارچربی (بدون 

سوءجذب) شوند. 

۳- روش اندازه‌گیری کمی چربی مدفوع» سخت و غیراختصاصی است. 

Glau]‏ مربوط به عملک‌رد قسمت برون ریز پانکراس: 

آسپیراسیون محتویات دنودنوم بهترین روش عملکرد بخش برون ریزپاتکراس 

اسست. ولیکن بسیار وقت‌گیرو تهاجمی است و فقط در مراک فوق تخصصی 

قابل انجام است. سنجش آنزیم‌های مدفوع (الاستاز مدفوع) آزمون ساده‌ای 

بوده که برای تشخیص نارسایی پانکراس متوسط تا شدید به کار برده می‌شود. 
۴ ۷۷۷ 


اندازه گیری کمی دفع چربی: اگرچربی مدفوع بیشتراز ۷ گرم درروز . 


a) 
۷4 جدول ۰۱-۱ موارد استفاده از بیوپسی روده کوچک در سوءجذب‎ 


غیرطبیعی بوده اما تشخیصی نیست 
اسپروی سیلیاک 
6 اسکلروز سیستمیک 


ه آنتریت ناشی ازرادیاسبون 
وسندرم رشد بیش ازحد باکتری‌ها 


و لنفوم اولیه روده ه اسپروی تروپیکال 
ژباردیا Glaze‏ کرون 

ه آبتالیپوپروتئینمی 

هآگاما گلوبولینمی 

ه ماستوسیتوز 


FRENTE fC‏ کلسیفیکاسیون پانکراس در :»1-۹ یا عکس 

ساده شکم دلالت بر پانکراتیت مزمن دارد. 

تا بیویسی روده کوچک: بیوپسی از مخاط روده کوچک یک تست 
تشخیصی کلیدی برای بیماری‌هایی است که فاز سلولی جذب را تحت تاثیر 
قرارمی‌دهند. بیوپسی روده کوچک در بعضی موارد تشخیصی و در موارد دیگر 
پیشنهاد کننده احتمال تشخیص است (جدول LOA)‏ 

یافته‌های تصویربرداری 

۱- الگوی باریمی اختصاصی در سیلیاک شامل قوس‌های روده با دیواره 
نازک و متسع (Thin Wall)‏ می‌باشد (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲- آندوسکوپی کپسولی یک روش غیرتهاجمی برای مشاهده مستقیم 
مخاط روده کوچک است. البته در بیماران مشکوک به تنگی به علت ریسک 
گیرافتادن کپسول باید ازآندوسکوپی کپسولی اجتناب نمود. 
ها تست 0-گزیلوز: (1-گزيل وز یک مونوساکارید ۵ کربنی بسوده که از 
مخاط روده به طریق انتشار غیرفعال عبور می‌کند. دراین تست بیمار ۲۵ گرم 
دی‌گزیلوز مصرف نموده و ادرار ساعت بعد جمع‌آوری می‌شود . در افراد طبیعی 
بیشتراز ۴/۵ گرم -گزیلوز(مساوی با بیشتر ZY jl‏ مقدار خورده شده) در ادرار 
۵ ساعته وجود دارد. تست -گزیلوز, عملکرد جذبی و سطح جذب مخاطی را 
مشخص می‌کند و نشان‌دهنده جذب مخاطی است (شکل ۱-۲). 
FF‏ در صورت وجود رشد بیش از حد باکتری‌هاء این تست می‌تواند 
غیرظیییی فوفزس خی کات ایا سک ات ارت مان ناک سک 
طبیعی گردد (۱۰۰/ امتحانی). 

مثبت کاذب: در شرایط زیر آزمایش (1-گزیلوز ممکن است مثبت 
کاذب شود (۱۰۰/ امتحانی): 

(- اختلال در عملکرد دفعی کلیه 

pol -۲‏ شدید محیطی 


Gaal sy 


۴- گاستروپارزی 
۵- مصرف آسپیرین, ایندومتاسین. نئومایسین و گلیپیزاید 
ق] جذ ب وبتامین 812: جذب ویتامین 312 شامل مراحل زیر است: 
1- اتصال ویتامین 912 به پروتئین APR‏ 
۲- هیدرولیز پروتئین SI OR‏ پروتئاز پانکراس در دئودنوم و اتصال فاکتور 
داخلی به B12 poling‏ فاکتور داخلی توسط سلول‌های پاریتال معده ترشح 
می‌شود و در دئودنوم به ویتامین B12‏ متصل می‌گردد. 
Vie -۳‏ کمپلکس ویتامین 312- فاکتور داخلی توسط رسپتورهای 
اختصاصی در ایلئوم ترمینال 
www.kaci.ir ۰‏ 


کاهش جذب \\ 
روده‌ای 0-گزیلوز | 
موجب کاهش آن / 
در خون مشود 


کاهش دفع 
0 -گزیلوز از ادرار 


افزایش دفع 
0-گزیلوز از ادرار 


شکل ۰۱-۲ تست -گزیلور 


REF‏ عدم وجود فاکتور داخلی (آنمی پرنیشسیوز رزکسیون معده)» 
نارسایی پانکراس, رشد بیش از حد باکتری‌ها و رزکسیون ایلئوم b‏ بیماری 
کرون موجب سوءجذب ویتامین 1312 می‌شوند. 

تست شیلینگ: تست شیلینگ (با استفاده ازویتامین 912 نشاندار با 
مواد رادیواکتیو به عنوان مارکر) برای شناسایی fle‏ کمبود ویتامین 712 به 
کار می‌رود و چندین مرحله دارد: 

مرحله اوّل: دراین مرحله بعد j‏ تزریق یک آمپول ۱۰۰۰ میکروگرمی 
ویتامین 1812 JUL tink‏ (جهت اشباع ذخیره کبدی). بیمار ۰/۵ میکروگرم 
ویتامین 1312 نشاندار با مواد رادیواکتیو را می‌خورد و سپس ادرار وی برای 
بررسی فعالیت رادیواکتیو جمع‌آوری می‌شود. کمبود ماده رادیواکتیو > hl‏ 
سوءجذب ویتامین 812 را مطرح می‌کند. 

مرحله دوّم: چنانچه در مرحله اّل سوء‌جذب تشخیص داده شود. 
دراین مرحله آزمایش با خوردن ویتامین 1312 همراه با فاکتور داخلی تکرار 
می‌شود. اگرپس jl‏ انجام مرحله دوم تست شیلینگ, دفع ادراری ماده نشاندار 
رادیواکتیو اصلاح شود. بیمار مبتلا به آنمی پرنیشیوز است. 

9 مرحله سوم: اگرپس ازانجام مرحله دوّم» سوءجذب همچنان باقی 
بماند. برای بیماریک دوره کوتاه آنتی‌بیوتیک خوراکی تجویز شده و تست تکرار 
می‌گردد. اصلاح میزان دفع ماده نشاندار در ادرار, رشد بیش از حد باکتری‌ها را 
ثابت می‌کند. 

۵مرحله چهارم: اگر نتیجه تست کماکان غیرطبیعی بماند. آنزیم‌های 
پانکراسی خوراکی تجویزشده و تست تکرارمی‌گردد؛ اصلاح سوء‌جذب حاکی 
از نارسایی پانکراس است. 

۵- درنهایت درصورت شکست pled‏ این مداخلات» بیماری ایلئوم با 
فقدان پروتئین ترانس کوبالامین با سایر تست‌های تشخیصی (از جمله سنجش 
آنتی‌بادی علیه فاکتور داخلی یا بررسی عفونت 11.۳11071) معلوم می‌شود. 

ع] تست‌های تنفسی: این آزمايش بر اساس اندازه‌گیری گازهای تنفسی 
از قبیل هیدروژن» متان و 002 (ناشی ازاثرباکتری‌ها برروی مواد موجود در 
دستگاه (GI‏ می‌باشد. 

۱- هیدروژن هوای بازدمی در بیماران مبتلا به کمبود دی ساکاریدازو همچنین 
مبتلایان به رشد بیش از حد باکتری‌ها پس از مصرف کریوهیدرات‌های خاص 
(لاکتوز) اقزایش می‌یابد «شکل ۰6۱-۳ 


شکل ۰۱-۳ تست هیدروژن تنفسر 


۲- اندازه‌گیسری کربن رادیواکتیسو (کربن ۱۴) در 002 هوای بازدمی در 
بررسی سوءجذب چربی‌هاء اسیدهای صفراوی و رشد بیش از حد باکتری‌ها 
۳0-6۵ ) به کار برده می‌شود. 


(ER‏ در کدامیسک از اختلالات سوءجذب زیر بیوپیسی روده کوچک 
تشخیصی است؟ (پرانترنی - شهریور۱۳۰۱) 
الف) اسکلروز سیستمیک ب) بیماری کرون 


0( آنتریت ائوزینوفیلیک 


@ و را‎ Rh gah a Ss 


۱- بهترین و دقیق‌ترین تست برای سوءجذب چربی, آنالیز ۷۲ ساعته 
چربی مدفوع است؛ از آنجایی که این تست سخت و دشوار است؛ تست 
جایگزین برای بررسی استتاتوره. انجام کیفی آنالیز وجود چربی در مدفوع 
(رنگ‌آمیزی سودان) و سنجش کاروتن سرم است «شکل ۱-۴). 

۲- در صورت طبیعی بودن میزان چربی مدفوع» ممکن اسست اختلال 
سوءجذب بیمار منحصر به Sy‏ کربوهیدرات خاص باشد که اگرعلائم 
اولیه شامل کرامپ. نفخ و اسهال باشد باید به آن توجه oS‏ شایع‌ترین نوع 
سوءجذب کربوهیدرات, عدم تحمل لاکتوز بوده که تست‌های اختصاصی 
شامل تست تحمل لاکتوز خوراکی و اندازه‌گیری هیدروژن در هوای بازدمی 
«حساس‌ترو اختصاصی‌تر) است . 
RRS‏ اندازه‌گیری هیدروژن در هوای بازدمی. حساس‌ترین و 
اختصاصی‌ترین تست جهت عدم تحمل لاکتوزاست . 

۳- وجود شکاف اسمزی (Osmotic Gap)‏ د رآب مدفوع بیشتربه نفع 
علت غذایی (تا ترشحی) اسهال مرتبط با اسیدهای چرب دارای زنجیره 
کوتاه یا کربوهیدرات‌های هضم نشده می‌باشد . شکاف اسمزی با فرمول زیر 
محاسبه می‌شود: 

(*16مدفوع + Y(Na*‏ - اسمولالیته پلاسما = (OG)‏ شکاف اسمزی 
FEE‏ آدنوم ویلوس کولون جزء علل اسهال ترشحی است 
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۴- بعد از تشخیص سوء‌جذب چربی (بیشتراز ۷ گرم در ۲۴ ساعت يا 
مثبت شدن تست کیفی چربی مدفوع و کاهش کاروتن سرم) باید تست 
جذب -ترشح (گزیلوز انجام شود. در صورت طبیعی بودن تست «1-گزیلوز, 
بیماری مخاطی منتشر غیرمحتمل بوده 9 سوءهضم (ط0ذا5عع۷]211) به 
علت نقص آنزیم‌های پانکراس يا اسیدهای صفراوی مطرح می‌شود. سابقه 
مصرف زیاذالکل با حملات قبلی پاژگراتیت: بد تفع بانگزاتیث مزمی Gull‏ 
در صورت شک به بیماری پانکراس wb‏ 1-5620 انجام شود. 

۵- در صورت غیرطبیعی بودن دفع ادراری (1-گزیلوز ممکن است تست 
هیدروژن هوای بازدمی را برای تشسخیص رشد بیش از حد باکتری‌ها انجام 
داد. اگررشد بیش از حد باکتری‌ها وجود نداشت؛ باید بیوپسی از مخاط 
گرفته شسود (جدول (IY‏ همچنین در برخی موارد. بررسی‌های رادیولوژیک 
روده کوچک با باریوم ممکن است مفید باشد. 

۶ اگر همچنان تشخیص نامشخص باشد. باید انگل‌ها مانند عفونت 
روده کوچک با ژیاردیا لامبلیا یا آسکاریازیس مجرای پانکراسی (شایع‌تر در 
کشورهای توسعه نیافته) مورد توجه قرار گیرند که نیازمند آزمایش دقیق 
مدفوع از نظرتخم انگل. خود انگل یا بررسی‌های آنتی‌ژنی مدفوع می‌باشد . 

۷- گاهی یک دوره درمان آزمایشی (در موارد درمان‌پذیر) شامل رژیم 
غذایی بدون گلوتن جهت بیماری سیلیاک. تجویزآنزیم‌های پانکراس 
برای نارسایی برون ریز پانکراس مترونیدازول برای عفونت ژیاردیا لامبلیا با 
آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف در موارد شک به رشد بیش از حد باکتری‌ها 
صورت می‌گیرد. 

| بیماری با سابقه سه ماه اسهال. کاهش وزن و آنمی فقرآهن 

مراجعه نموده است. سابقه جراحی شکم و درد شکم ندارد. سابقه مصرف 

الکل را نمی‌دهد. در بررسی مدفوع, دفع چربی بیشتر از حد نرمال گزارش شده 

است. عکس ساده و CT-Scan‏ شکم نرمال بوده اسست. تست D-Xylose‏ 

غیرطبیعی است . بهترین اقدام بعدی plas‏ است؟ (پرانترنی - شهریو ر۱٩)‏ 
الف) حذف گلوتن ازرژیم غذایی . ب) انجام تست تنفسی هیدروژن 

ج) تجویز آنزیم‌های پانکراس د) انجام ERCP‏ 


میکروسیتیک از ۶ ماه قبل مراجعه کرده است. د رآزمایش مدفوع RBC ‘WBC‏ 
و قطرات چربی دیده نشده است. ولی دفع 0-26110560 کاهش يافته است. یک 


دوره درمان آنتی‌بیوتیکی موثرنبوده است. قدم بعدی در این بیمار plas‏ است؟ 
i hy)‏ اسفند ۹۵-قطب ۲ کشوری [دانشگاه تبریزا) 

(all‏ چک الاستاز مدفوع 

ب) آسپیراسیون دئودنوم جهت کشت 

ج) چک Anti TG‏ و بیوپسی روده کوچک 

د) CT-Scan‏ پانکراس با کنتراست وریدی و خوراکی 
توضیح: در Case‏ مورد نظر سئوال تست D-Xylose‏ مثبت است. لذا یک 
بیماری مخاطی وجود دارد. از طرفی درمان آنتی‌بیوتیکی موثر نبوده اسست. 
بنابراین بیمار دچار رشد بیش از حد باکتری bl sod‏ به‌همین دلیل Sob‏ 
برای Rule out‏ بیماری Sw‏ تست ۸0۸-110 و بیوپسی روده کوچک 
انجام شود. 


1 www.kaci.ir 


شک به سوء جذب 


شرح tiles Jb‏ تست‌های آزمایشگاهی 


1 1 
بیماری مخاطی؟ بیماری پانکراس؟ 
بیوپسی از دئودتوم te‏ آنزیم‌های پانکراس 
cea #‏ 
+ERCP 1‏ سروس 
Upper GI‏ 
barium series‏ 
پاسخ به 
مکمل‌های آنزیمی 


1 ۲ 


رشد بیش از حد باکتری‌ها ؟ عدم وجود سرتخ‌های اتیولوژیک 


سس لس / 


a‏ تست تنفسی تست کمی چربی مدفوع 
a,‏ 
تست تنفسی هیدروژن غیرطبیی طبیعی 
تست 0 - گزیلوز ارزیابی برای 
سس سس اسهال مزمن 
غیر طبیعی طبیعی 
بیماری bbe‏ بیماری پانکراس 


شکل ۰۱-۴ نحوه برخورد با بیمار مشکوک به سوعءجذب (۱۰۰/ امتحاتی) 


اسپروی سیلیاک (اسپروی غیرگرمسیری؛ @ 
نتروپاتی ناشی از حساسیت به گلوتن) 

i‏ تعریف 9 پاتوژنز: ویژگی کاراکتریستیک بیماری سیلیاک. آسیب مخاط 
روده است که به cule‏ تخریب ایمنولوژیک توسط گلوتن در کسانی که از لحاظ 
ژنتیکی مستعد آن هستند. بوجود می‌آید. در افراد مستعد ازلحاظ ژنتیکی. 
مصرف گلوتن (درگندم [دارای گلیادین]. جو و چاودار CAL‏ می‌شود) منجر به 
آغاز پاسخ ایمنی سلولی می‌شود که در نهایت موجب تخریب مخاط روده (به 
ویژه در پروگزیمال روده) می‌شود. 

2 اپید میولوژی 

۱- شیوع سیلیاک در کشورهای غربی حدود 7۱ بوده و درسال‌های اخیر 
درحال افزایش است. 

۲- همبستگی بیماری سیلیاک در دوقلوهای منوزیگوت, LAr‏ و در 
دوقلوهای دی‌زیگوت» ۸۲۰ می‌باشد. 

۳- شیوع Shwe‏ در بستگان بیمار حدود 1/۱۰ است. 

۴- سیلیاک با HLA-DQ8‏ و HLA-DQ?‏ رآنتی‌ژن کلاس 11 (ALA‏ 
ارتباط قویی دارد. 
EF‏ آنزيم ils‏ گلوتامیناز بافتی ATC)‏ ممکن است نقش اتوآنتی‌ژن 
را در اسپروی سیلیاک ایفاء کند (۱۰۰/ امتحانی). 
ها pie‏ بالینی: سیلیاک می‌تواند با علائم سوءجذب تظاهر یابد . 
Sl‏ ممکن اسست یذ صورث SIRNAS‏ آنسنک ویر ختضتاصی گوازقی: 
(مانند: نفخ اسپال مزمن با با بدون استئاتوره, دفع گاز زیاد. عدم تحمل 
لاکت- وزیا کمبودهای یک Micronutrient‏ مانند آنمی فقرآهن) وبا 
pile‏ غیرگوارشی (مانند: افسردگی. خستگی. درد مفاصل. استئوپروز و 
استئومالاسی) تظاهر پیدا کند (شکل =O‏ 
] بیماری‌های همراه (۱۰۰/ امتحانی): بیماری سپلیاک ممکن است با 
بیماری‌های زیر همراهی داشته باشد: 

۱- درماتیت هرپتی‌فورم 

Teg دیابت‎ -۲ 


۳- بیماری‌های اتوایمیون تیروئید 
۴ کمبود انتخابی 12۸ 
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۳ 
آندوسکوپی و بیویسی: آندوسکوپی فیبرواپتیک یا کپسولی ممکن 
است بافته‌های تیییک پرزهای پهن و صاف را نشان دهند. به کمک 


آندوسکوپی فیبرواپتیک می‌توان بیوپسی هم تهیه نمود. بهترین تست 
جهت تشخیص قطعی سپلیاک, بیوپسی روده است. تغییرات پاتولوژیک در 
نمونه بیوپسی روده به صورت طیفی از شکل طبیعی پرزها همراه با افزایش 
پلاسماسل‌ها و لنفوسیت‌های مخاطی (ضایعه اینفلتراتیو) تا آتروفی نسبی با 
کامل پرزها مشاهده می‌گردند (شکل ORF‏ 

پاسخ بالینی به رژیم غذایی فاقد گلوتن: پاسخ بالینی به رژیم 
غذایی فاقد گلوتن تشخیص سیلیاک را قطعی می‌کند و در افراد بالغ نیازی 
به تکرار بیوپسی جهت LSE‏ بهبودی بافتی نیست (۱۰۰ امتحانی). 

تست‌های سرولوژیک 

۱- تست‌های سرولوژیک مثل آنتی بادی‌های آنتی‌گلیادین. آنتی اندومیزیال» 
آنتی رتیکولین و 2۸] ترانس گلوتامیناز بافتی (Anti (TG)‏ جهت غربالگری 
بیماران با علائم آتیپیک يا بستگان بدون علامت بیماران مفید هستند. 

۲ زآنجایی که آنزیم ترانسگلوتامیناز بافتی (TG)‏ نقش اتوآنتی‌ژن 
را دراسپروی سیلیاک cla)‏ می‌کند IW‏ سنجش ۸0۷-۲6 نقش مهمی در 
تشخیص سیلیاک دارد (۱۰۰/ امتحانی). 


هنعیین HLA ig}‏ تعیین ژنوتیپ HLA‏ دارای ارزش 
پیش بینی‌کننده منفی (NPV)‏ بالایی است. اما ارزش پیش‌بینی‌کننده مثبت 
(PPV)‏ آن کم بوده و انجام آن به صورت روتین توصیه نمی‌شود. 
تصویربرداری با باریوم: الگوی باریومی اختصاصی در سیلیاک 
شامل قوس‌های روده با دیواره نازک و متسع (Thin Wall)‏ مطرح‌کننده 
سیلیاک می‌باشد (۸۱۰۰ امتحانی). 


ع] درمان: تنها درمان بیماری سیلیاک رعایت جدی رژیم غذایی بدون 
گلوتن برای تمام عمراست. مکمل‌های غذایی (به ویژه oT‏ ویتامین‌ها و 
کلسیم) برای اصلاح کمبودها Lb‏ مصرف شوند. پاسخ بالینی به درمان ممکن 
است طی چند هفته مشاهده شود. 


شکل ۱-۵. سوءجذب دربیماری سیلیاک ممکن است چندین سال بدون 

علامت باقی بماند. سیلیاک gals‏ خانم در۲۲ سالگی تشخیص داده شد. 

وزن gal‏ خانم از س ایراعضاء خان_واده‌اش کمتربود که Slo‏ از سوء‌جذب 

ازابتدای کودکی می‌باشد. در هنگام تشخیص وزن ایشان FAkg‏ بود واز 
استئاتوره و آتمی رنج می‌برد. 


ها پیگیری 

-دربیماران Stable‏ که به رژیم فاقد گلوتن پاسخ بالینی داده‌اند. 
پیگیری با تدست‌های سرولوژیک. ۳ تا ۶ ماه بعد از آغاز درمان در سال اوّل و 
سپس سالیانه ضرورت دارد. 

۲- در بیمارانی که تست‌های سرولوژی منفی (سرونگاتیو) بوده یا علیرغم 
رعایت رژیم غذایی همچنان علامت‌دارهستند. تکرار بیوپسی توصیه می‌شود. 
پی شآگهی: پیشآگهی درازمدت با رعایت رژیم غذایی عالی است؛ اما 
ممکن است افزایش Sail‏ در بروز بدخیمی‌ها به خصوص لنفوم مشاهده شود. 
8 پیماری سیلیاک مقاوم به درمان 

تعریف: اگرعلائم بیماری سیلیاک علیرغم رعایت رژیم غذایی فاقد 
گلوتن به مدت ۱۲ ماه باقی tiles‏ به آن بیماری سیلیاک مقاوم (861) گفته 
می‌شود . 

اتیولوژی 

ede -1‏ اغلب موارد مقاوم به درمان سیلیاک عدم رعایت کامل رژیم 
غذایی بدون گلوتن است. 

۲- وجود سایر بیماری‌ها از جمله بیماری‌های التهابی روده» کولیت 
میکروسکوپی. عدم تحمل لاکتوز, نارسایی پانکراس و ژژونیت اولسسراتیو 
می‌توانند موجب مقاومت بیماری dy Slow‏ درمان شوند. 

هانواع 

RCD -‏ نسوع ۱: با لنفوسیت‌های داخل اپی‌تلیال طبیعی و رسپتورها 
Ligh ay‏ سلول‌های مشخص می‌شود. پیشآگهی این نوع. خوب بوده و 
بقاء ۵ ساله بیماران 1/۸۰ است. ۱ 

۲- 160 نوع ۲: با لنفوسیت‌های داخل اپی‌تلی ال غیرطبیعی و 
رسپتورهای منوکلونال سلول‌های 7 مشخص می‌شود. پیشآگهی این نوع. 
ضعیف‌تسربوده و مرگ ومیر ۵ ساله آن حدود 7۵۰ است . RCD‏ نوع ۲ ارتباط 
زیادی با ژژونیت اولسراتیو و لنفوم سلول 1 مرتبط با انتروپاتی (5۸۲1) دارد. 
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شکل ۱-۶. نمای میکروسکوپیک بیوپسی ژژنوم در حالت طبیعی و بیماری 
مسپلیاک. در alle‏ طبیعی» پرزهای ژژنوم برجسته بوده درحالی که دربیماری 
سیلیاک پرزها پهن وصاف هستند. 


تشخیص: MR‏ انتروگرافی, CT‏ انتروگرافی, آندوسکوپی با کپسول 
و انتروسکوپی در تشخیص کمک‌کننده هستند, ۳۳-5627 به تشخیص 
بدخیمی‌های همراه کمک a‏ 

درمان: داروهایی که برای 1560 نوع ۲ استفاده می‌شوند. عبارتند از: 
آزاتیوپرین. استروئیدها. متوترکسات. سیکلوسپورین. Alemtuzumab‏ 
کلادریبین یا فلودارابین با یا بدون پیوند سلول‌های بنیادی اتولوگ 
در بررسی بیماری که با اسهال مزمن و کاهش وزن مراجعه نموده 
است. مدفوع ۲۴ ساعته حاوی ۱۰ گرم چربی بوده است. در مرحله بعدی تست 


دی -گزیلوز انجام شده که غیرطبیعی بوده است. در بررسی رادیولوژیک روده Sash‏ 
Thin Wall‏ و لوپ‌های روده متسع بوده‌اند. تشخیص احتمالی کدام است؟ 


(پرانترنی - شهریو ر۸۵) 


ب) سیلیاک 
د) کمبود نمک‌های صفراوی 


الف) نارسایی مزمن پانکراس 
ج) کمبود لاکتاز 
so‏ 


SRE‏ ببمار خانم ۳۴ ساله با اسهال گاهگاهی از ۶ ماه پیش. مراجعه 
نموده است؛ در آزمایشات آنمی فقرآهن دارد در aisles‏ ضابعات پاپولووزیکولر 
در ناحیه آرنج دارد. plas‏ تشخیص بیشتر مطرح می‌باشد؟ 

«پرانترن ی اسفند ۴٩-قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 


(ill‏ ویپل ب) کرون 
ج) سیلیاک 2( اسپرو تروپیکال | 


| خانم ۲۱ ساله با لاغری, اسهال مزمن و رنگ پریدگی مراجعه نموده 
است. در بررسی‌های انجام شده. بیمار آنمی فقرآهن و استئومالاسی دارد. 
آزمایش مدفوع نرمال است. مناسب‌ترین اقدام تشخیصی کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب PF‏ کشور ی [دانشگاه زنجان!) 
الف) الکتروفورزپروتتین‌های سرم . ب) کلونوسکوپی 
ج) sil‏ بادی اندومیزیال د) CT-Scan‏ شکم و لگن 


cae)‏ سس سا تسد 


+ www.kaci.ir 


[] خانم ۲۳ ساله با سابقه Cobo‏ نوع ۱ از ده سال قبل, با شکایت 

نفخ شسکم و Jal‏ در ۶ ماه اخیرمراجعه کرده اسست. کاهش وزن رانیزذکر 
می‌کند. آزمایشات وی به شرح زیر است: 

Ca=7.9mg/dl, P=2.8mg/dl, Albumin=2.9gr/d1 

Hb=10.3gr/dl, MCV=72, HbA1C=8.27 


کدامیک از بررسی‌های زیر کمک بیشتری به تشخیص می‌کند؟ 
(دستیاری -اردیبهشت OV‏ 
(all‏ مطالعه تخلیه معده با سینتی‌گرافی هسته‌ای 
ب) اندازه‌گیری سطح PTH‏ و ویتامین D‏ 
ج) اندازه‌گیری آنتی‌بادی ضد ترانس گلوتامیناز بافتی 
د) تست تنفسی به دنبال مصرف غذای نشان‌دار 


به درمانگاه مراجعه کرده تن . برای ایشان آندوسکوپی فوقانی انجام شده 
که در نمونه‌برداری از بخش دوم دئودنوم پاتولوژیست تشخیص به نفع بیماری 
سیلیاک را گزارش کرده است. اقدام صحیح بعدی کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیراز]) 

الف) رژیم فاقد گلوتن و بیوپسی مجدد ازدئودنوم 

ب) انجام کولونوسکوپی 

ج) عکس‌برداری از روده کوچک با ماده حاجب 

د) رژیم فاقد گلوتن و پیگیری علائم بالینی بیمار 


Boe)‏ د ۰ب۰ب۰ص۰ب۰--س 


سندرم رشد بیش از حد باکتری‌ها 


DE‏ پاتوژنز: رشد بیش از حد باکتری‌ها با مکانیسم‌های زیر می‌تواند موجب 
سوءجذب و اسهال شود: 
۱- دکنژوگاسیون نمک‌های صفراوی که سبب سوء‌جذب چربی‌ها می‌شود. 
۲- ضایعات موضعی آنتروسیت‌ها در سطح مخاط روده 
۳- استفاده از مواد غذایی (مانند مصرف ویتامین 912 توسط گرم منفی‌ها 
یا کرم ماهی دیفیلوبوتریوم لاتوم) 
۴- ترشح آب و الکترولیت توسط محصولات ناشی از متابولیسم باکتری‌ها 
ls‏ بیماری‌های مرتبط با رشد بیش از So‏ باکتری‌ها: مهمترین عوامل 
در حفظ استریلیسیته نسبی دستگاه گوارش, اسید معده, حرکات پریستالتیسم 
و ۸و1 هستند. اختلالات زیر با رشد بیش از حد باکتری‌ها ارتباط دارند. اما به 
ندرت موجب استئاتوره بالینی می‌شوند. 
۱- استاز دستگاه گوارش: اختلالاتی که موجب استاز در دستگاه گوارش 
می‌شوند به دو گروه زیر تقسیم می‌گردند: 
الف) اختلالات حرکتی: اسکلرودرمی آمیلوئیدوز و دیابت 
ب) اختلالات آناتومیک: قوس‌های کور انسداد و دیورتیکولوز ژژنوم 
۲-آکلریدی:گاستریت آتروفیک. درمان جراحی زخم پپتیک و سرکوب 
ترشح اسید هیدروکلریک با دارو 
۳- نارسایی پانکراس 
| ۴- نقص ایمنی: هیپوگاما گلوبو لینم 
65۳5۲٩ |‏ در مبتلایان به پانکراتیت مزمن و دیابت که دارای سطح روی پائین 
| بوده و اوپیوئید مصرف می‌کنند» در صورتی که دچارکاهش وزن ادامه‌دار شوند 


| 
www.kaci.ir | 


یا علیرغم جایگزینی آنزیم‌های پانکراسی. استناتوره تداوم داشته باشد, باید 
به سندرم رشد بیش از حد باکتری‌ها مشکوک شد. 

- کشت مستقیم مایع آسپیره شده از ژژنوم, قطعی‌ترین تست تشخیصی 
است (اما تهاجمی و ناراحت کننده است). 

۲- تست تنفسی "C-Xylose‏ آزمونی دقیق و حساس است؛ هرچند تست 
تنفسی هیدروژن بعد از خوردن گلوکز حساسیت و اختصاصیت کمتری دارد 
ولیکن ساده‌تر است. 

۳- سنجش متان همراه با تست تنفسی هیدروژن می‌تواند به تشخیص 
بیمارانی که در آنها از تخمیر کربوهیدرات گاز متان تولید می‌شود, کمک کند. 

۴- به جای انجام آزمون‌های تشسخیصی می‌توان یک دوره درمان تجربی 
Empiric)‏ با آنتی‌بیوتیک انجام داد (بسیار مهم). 

۵- آگردریک بیمارکوبالامین سرم کاهش و فولات سرم افزایش يافته 
باشد. سندرم رشد بیش از حد باکتری‌ها مطرح می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 
درمان: درمان اختصاصی در بعضی موارد مانند رفع انسداد توسط جراحی 
کاربرد دارد. آنتی‌بیوتیک‌های مّثر بر ارگانیسم‌های هوازی و بی‌هسوازی روده‌ای 
در درمان نقش دارند. دوره آنتی‌بیوتیک‌تراپی شامل یک دوره ۷ تا ۱۰ روزه یا در 


بعضی بیماران درمان متناوب Sy)‏ هفته در هر ۴ هفته) یا حتی درمان مداوم است. 
ریفا یی تسین Ligh a‏ کینولون؛ مترونیدازول به همراه یک 


EE‏ دمک از و و 55 وق بی تن نت با کی فا 
(Bacterial Overgrowth)‏ در روده همراهی ندارد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ _قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Bhat‏ 


الف) دیابت قندی ب) Siw‏ 


WBC = 6000/mm? 
Hb =9 g/dl 
Ferritin = 64 pg/L 
Serum cobalamin = 50 pg/ml (279-996 pg/ml) 
Serum folate = 80 ng/ml (5.4-18 ng/ml) 
Platelet=170000/mm? 
کدام تشخیص برای بیمار پیشتر مطرح است؟ «ارتقاء داخلی -تیر۱۳۰۱)‎ 
الف) بیماری سیلیاک ب) رشد بیش از حد باکتری‎ 
د) بیماری التهابی روده‎ 


s 


2 اند یکاسیون‌ها: در مبتلایان به بیماری‌های قلبی و چاقی می‌توان 
جهت کاهش چربی و BMI‏ سوء‌جذب عمدی ایجاد نمود. 

8 درمان دارویی: داروهایی که به این منظور به کار می‌روند. عبارتند از: 
۱- رزین‌های متصل‌شونده به اسیدهای صفراوی مانند کلستیرامین و کلستیپول 
۲- مهارکننده‌های لیپاز مانند Orlistat‏ وعطنتستاع2ظ 


ne‏ است ۳ بیمار به شرح اس 


ج) سندرم حساسیت به شیر 
Ee‏ 


درمان ایجادکننده سوءجذب 


جراحی: درمان جراحی شامل برداشتن قسمتی از معده همراه با 
ایجاد درجاتی از بای پس روده باریک موجب کاهش وزن قابل ملاحظه‌ای 
می‌شود. مکانیسم‌هایی که جراحی موجب کاهش وزن می‌شود. عبارتند از: 
1- سوءجذب. ۲- رسوب مواد غذایی, ۳- احساس سیری. از بین این 
۳ مکانیسم سوء‌جذب کمترین pl‏ را در کاهش وزن دارد. همچنین سوء‌جذب 
چربی بر سوء جذب کربوهیدرات و پروتئین غالب است. 


عنم ۲ 
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- آزمایشاتی که درشکم حاد ub‏ انجام شوند» عبارتند از: 
CBC.diff‏ آزمایش «ha!‏ آمیلاز Glad‏ بیلی‌روبین و الکترولیت‌ها 

۲- اگردر مبتلایان به درد مزمن شسکمی, بی‌اشتهایی و کاهش وزن 
(به خصوص در افراد سالخورده) وجود داشته باشد», حتما باید کانسر 
out‏ 1۳16 شود. اگر بدخیمی رد شده و pled‏ آزمایشات بیمار طبیعی بود. 
حتماً باید به افسردگی مزمن مشکوک شد. 

۳- کلسیفیکاسیون پانکراس در 01-۹020 یا عکس ساده شکم 
حاکی از Pht‏ مزمن است. 

۴- تست 0-گزیلوربرای بررسی جذب مخاطی است . تست (1-گزیلور 
دربیماری‌ه ای مخاط پروگزیمال روده کوچک به ویژه سیلیاک مثبت 
می‌شود ولی در پانکراتیت مزمن و عدم تحمل لاکتوز, منفی می‌گردد. 

۵- در صورت وجود رشد بیسش از حد باکتری‌ها. تسست (گزیلوز 
می‌تواند غیر طبیعی باشد (سوء‌جذب کاذب) اما ممکن است بعد از 
درمان با آنتی‌بیوتیک طبیعی شود. 

۶ بهترین و دقیق‌ترین تست برای بررسی سوء‌جذب چربی. آنالیز 
۲ ساعته چربی مدفوع است . 

۷- دربررسی سوءجذب اگر هیچ سرنخ اتیولوژیکی وجود نداشته 
cash‏ لین اقدام تست کقی چربی مدقوع است. اگرتست AS‏ چربی در 
مدفوع غیرطبیعی بود. تست igh FD‏ انجام می‌شود. اگر تست (-گزیلوز 
غیرطبیعی باشد., به نفع بیماری مخاطی بوده و آگر تست «گزیلوز 
طبیعی باشد dy‏ نفع بیماری پانکراس است. 

۸-علل CHS cute‏ تست «-گزیلور عبارتند از: 

ه اختلال در عملکرد دفعی کلیه 

dare شدید‎ pale 

ه آسیت 

ه گاستروپارزی 

ه آسپیرین. ایندومتاسین. نتومایسین و گلیپیزاید 

-٩‏ اندازه‌گیری هیدروژن در هسوای بازدمی حساس‌ترین و 
اختصاصی‌ترین آزمون ple Cur‏ تحمل لاکتوز است. 

۰- افراد مبتلا به بیماری سیلیاک در صورت مصرف گلوتن که در 
گندم. جو و جاوداروجود دارد. دچار تخریب bl dee‏ روده (به‌ویژه در 
پروگزیمال روده) می‌شوند . 

۱- نفخ. اسهال مزمن. آنمی فقرآهن. درد مفاصل . استئوپروزو 
استئومالاسی تظاهرات اصلی بیماری سیلیاک هستند. 

۲- بیماری‌های همراه در بیماری سیلیاک عبارتند از: دیابت توع AT‏ 
درماتیت هرپتی فورم بیماری‌های اتوایمیون تیروئید و کمبود انتخابی Tg‏ 


گوارش و iS‏ فصل ۱ © درد شکمی و سوءجذب 


۳- حساس‌ترین تست سرولوژیک برای تشخیص بیماری سیلياک. 
آنتی بادی 18۸ برعلیه ترانس گلوتامیناز بافتی (۵8-410) است . 

۴-بهترین تست جهت تشخیص بیماری سیلیاک, بیوپسی روده 
است. در بیوپسی روده این بیماران انفیلتراسیون پلاسماسل‌ها و لنفوسیت‌ها 
مشاهده شده و پرزهای روده به صورت نسبی با کامل آتروفیه گردیده‌اند. 

۵- الگوی باریمی اختصاصی در سیلیاک شامل قوس‌های روده با 
دیواره نازک و متسع (Thin Wall)‏ است . 

۶- شیوع لنفوم در مبتلایان به سیلیاک افزایش می‌یابد. 

۷- تقریبًتمام مبتلایان به بیماری سیلیاک دارای 131۸-902 یا 
111-8 هستند . فقدان HLA-DQ?‏ یا 111۸-008 در بیماران 
مشکوک به سیلیاک ارزش پیشگویی منفی بالایی دارد. به عبارت دیگر 
اگر در بیمار مشکوک به سیلیاک, 3۸02و 111۸-008 منفی eS‏ 
بیماری سیلیاک Rule out Laas‏ می‌شود. 

۸- پاسخ بالینی به رژیم غذایی فاقد گلوتن تشخیص بیماری 
سیلیاک را قطعی کرده و درافراد بالغ نیازی به تکراربیوپسی جهت تائید 
بهبودی باقتی نمی‌باشد. 

۹- در مبتلایان به سیلیاک که به رژیم غذایی بدون گلوتن پاسخ 
بالیتی داده‌اند. پیگیری با تسست‌های سرولوژیک, ۳ تا ۶ ماه بعد از آغاز 
درمان در سال اوّل و سپس سالیانه ضرورت دارد. 

۰- اگرعلاثم بیماری سیلیاک علی‌رغم رعایست رژیم غذایی فاقد 
گلوتن, به مدت ۱۳ ماه باقی بماند به آن بیماری سیلیاک مقاوم (RCD)‏ 
گفته می‌شود. 

۱-اگردریک بیمار کوبالامین سرم کاهش و فولات سرم افزایش 
يافته باشد. سندرم رشد بیش از حد باکتری‌ها مطرح می‌شود. 


۶ »: 


Next Level 


پاتولوژی رابینز 


(- نکات مهم در بیماری سیلیاک به قرار زیر هستند: 
ه تقریباً تمام مبتلایان دارای 111-02 و HLA-DQ8‏ هستند. 
ه حساس‌ترین تست‌های سرولوژیک آن آنتی‌یادی 18۸علیه 
ترانس گلوتامیناز بافتی و آنتی‌بادی 18۸ برعلیه گلیادین است. 
ه اختصاصی‌ترین تست سرولوژیک آن آنتی‌بادی آنتیاندومیزیال است. 
@ مهمترین بیماری‌های همراه با سیلیاک, درماتیت هرپتی‌فرم و 
لنفوم سلول 1 هستند. 
۲- درنمای بافت شناسی بیماری سیلیاک یافته‌های کاراکتریستیک 
به قرار زیر هستند: 
۰ آتر وفی پرزها (Villous atrophy)‏ 
ه هیپرپلازی کریپتی 
sulle‏ لنفوسیت‌های ۲ اینترااپی‌تلیال 
۳- در کمبود دی‌ساکاریداز(عدم تحمل لاکتاز) در بیویسی روده» 
نکته قابل‌توجهی وجود ندارد. 
۴- درلام خون محیطی مبتلایان به آبتالیپوپروتئینمی, گلبول‌های 
قرمزآ کانتوسیتیک (Spur cell)‏ دیده می‌شود . 


| 5 
۲ ۷۷۷۵۵ 


اسهال و یبوست 


۲ آنالیز آماری سئوالات فصل‎ CH 


درصد سئوالات فصل ۲ در ۲۰ سال اخیر: 1۲ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
areay rile elteatiepeute‏ کاس وهای ار زار 
۴-تشخیص انواع اسهال, ۵-علل یبوست (جدول مربوطه), ۶-افتراق اسهال ترشحی ازاسمزی» ۷-پیشگیری از اسهال در مسافران؛ 
۸-نحوه برخورد با اسهال مزمن, ٩-نحوه‏ برخورد با یبوست (به ویژه اندیکاسیون‌های کولونوسکوپی), *۱-کولیت سودومامبرانو 


اسهال 


Il‏ تعریف: به دفع مدفوع مایع یا شکل نیافته با دفعات obj‏ اسهال گفته 
می‌شود. همچنین به وزن مدفوع بیشتراز ۲۰۰ گرم در روزاسهال گفته می‌شود. 
انواع: از نظر مدت» اسهال به ۳ دسته تقسیم می‌شود: 

Jule‏ حاد: کمتر از ۲ هفته 

اسهال plus‏ ۲ تا ۴ هفته 

۵ اسهال مزمن: بیشتراز ۴ هفته 
67 با شسرح‌حال و معاینه فیزیکی دقیق می‌توان اس‌هال کاذب و 
بی‌اختیاری مدفوع را از اسهال حقیقی افتاق داد. 


fl]‏ بیمار خانم ۲۰ ساله با pile‏ درد در ناحیه تحتانی راست شکم 
همراه با حساسیت همان ناحیه, همراه با اسهال از حدود ۶ هفته قبل مراجعه 
کرده است. با توجه به طبقه بندی زمانی اسیهال کدام مورد صحیح است؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه Gp‏ 


الف) اسهال ob‏ ب) اسهال مزمن 

ج) اسهال پایدار د) اسهال ترشحی 
ویس نوی وزج توا سس موه 
x‏ ۳ 


اتیولوژی: از علل اسهال حاد می‌توان به عوامل عفونی (معمولاًهمراه با 
استفراغ و درد شکمی). داروهاء اثرات ناشی از alge‏ غذایی. مصرف سموم و 
ایسکمی اشاره کرد. بیش از۹۰/ از موارد lawl‏ حاد دارای علت عقونی هستند. 
قعوامل عفونی: راههای کسب اسهال عفونی شامل انتقال 
مدفوعی -دهانی, از طریق تماس مستقیم فردی یا به طور شایع‌تراز طریق مصرف 
غذا یا آب آلوده است. گروه‌های در معرض خطر اسهال عفونی, عبارتند از 
مسافران: ۳.601 انتروتوکسیزنیک یا Enteroaggregative‏ 
کامپیلوباکتر شیگلاء آثروموناس» نوروویروس. کوروناویروس و سالمونلا و با 


تب» 


مزا شیوع کمتر ژیاردیا و سیکلوسپورا قادر به ایجاد اسهال در مسافران هستند. 


(- زندگی در کمپ. پیاده phew‏ کردن و شناکردن در مناطق دورافتاده فرد را 
مستعد به عفونت با ژیاردیا می‌کند. 

۲- کسانی که به روسیه مخصوصا شهر سن پترزبورگ سفر می‌کنند 
در معرض ژیاردیا هستند. افرادی که به نیال مسافرت می‌کنند در معرض 
سیکلوسپورا می‌باشند. 

۳- کسانی که باکشتی‌های تفریحی کروزسفر می‌کنند مستعد 
گاستروآنتریت‌های ناشی از نورو ویروس هستند. 

مصرف کنندگان غذاهای خاص: اگر اسهال بلافاصله پس از خوردن 
غذا در رستوران» مهمانی و پیک‌نیک رخ دهد براساس نوع غذا می‌توان 
جرم عامل اسهال را تشخیص داد (۱۰۰/ امتحانی): 

۱- مصرف مرغ آلوده: سالمونلاء کامپیلوباکتر و شیگلا 

۲- همبرگر خوب پخته نشده: 1-0011 انتروهموراژیک (0157:H7)‏ 

۳- برنج و دیگرغذاهای مجدداً گرم شده: باسیلوس سرئوس 

۴- مایونز و کرم‌ها (خامه): استافیلوکوک اورئوس. سالمونلا 

۵- تخم مرغ: سالمونلا 

۶- غذاهای پخته نشده (old)‏ قارچ و لبنیات: لیستریا 

۷- غذاهای دریایی )4 خصوص خوردن خام آنها): سألمونلاء ویبریو و 
هیاتیت A‏ 
ol Sam CET!‏ گرامی یکی از مواردی که هموارهموردتوجه سئوالات گوارش 
بوده است» همین مطالب بالا بوده است که در صورت ایجاد اسهال بعد از خوردن 
هریک از مواد غذایی فوق. عامل آن کدامیک از پاتوژن‌های گفته شده است. 

AgA کمبود‎ feo) ag] دارای نقص ایمنی: افراد با نقص ایمنی‎ oldie 
SAD بیماری گرانولوماتوز مزمن و هیپوگاماگلوبولینمی متغیر شایع) یا ثانویه‎ 
پیری. داروهای سرکوب‌کننده ایمنی) در ریسک ابتلاء به اسهال هستند.‎ 
پاتوژن‌های روده‌ای معمولی موجب‎ «ie! در مبتلایان به نقص‎ 67 
بروز اسهال شدیدترو طولانی‌تر نسبت به افراد طبیعی می‌شوند.‎ 
lyin بیان‎ ۳۳39 
عفونت‌های روده‌ای مهاجم و کشنده ویبریو و یرسینیا بوده و باید از خوردن‎ 
ماهی خام اجتناب کنند (۱۰۰/ امتحانی).‎ 


تعد ابتلا به 
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پاتوبیولوژی / عامل پاتوژن 


استفراغ ‏ دردشکم تب 


گوارش و کبد " فصل ۲ ۰ اسهال ویبوست | 


: دوره کمون اسهال 2 

اقا تولیدکننده‌های توکسین 

@ توکسین از پیش ساخته شده 
باسیلوس سرئوس؛ استافیلوکوک اوروس ۱-۸ساعت ۳۴+ ۱۲+ )+ ۳-۴+, آبکی 
کلستریدیوم پرفرینژنس ۸۴ ساعت 

ه انتروتوکسین 
AIS yo pay‏ 5-601 انتروتوکسیژنیک. کلبسیلا پنومونیه آوروموناس ‏ ۸-۷۲ ساعت ۷۴+ 4-7 +e)‏ ۳-۴+, آیکی 
ها اتصال به روده Enteroadherent)‏ 
Enteropathogenic E-Coli‏ ۱-۸ روز مب ۱۳+ ۲ سم SHAY‏ خمیری 
Enteroadherent E -Coli‏ 
Labs‏ 
کریپتوسپوریدیوم 
lps‏ 
نع تولیدکننده سیتوتوکسین 
کلستریدیوم دیفیسیل ۱-۲ روز )+ ۳-۴ + HY‏ ۱-۳+»معمولا آیکی, گاهاً خونی 
Hemorrhagic E-Coli‏ ۱۲-۲ ساعت )+ ۳۴+ ۲+ ۱-۳+ gl‏ آبکی بوده ولی به سرعت خونی می‌شود. 
ارگانیسم‌های مهاجم 

Clie‏ خفیف 
روتاویروس و نوروویروس ۱-۳ روز ۱۳+ ۲-۳ ۳۴+ ۱۲+ آبکی 

ه التهاب متغیر 
سالمونلاه کامپیلوباکتس آئوروموناس: ویبریوپاراهمولیتیکوس, برسینیا ‏ ۱۲ساعت تا!ا روز ۳-.ب ۲۴+ ۳۴+ ۱-۴+,آیکی‌یاخونی 

idle‏ شدید 
شیگلا Enteroinvasive E-Coli‏ آنتاموبا هیستولیتیکا ۲ساعت تا۸ روز ۱-«ب ۳-۴ ۳-۴+ ۱-۲+ خونی 


9 کودکانی که به مهدکودک می‌روند و اعضای خانواده‌هایشان: این 
آفراد در معرض خطر عفونت با شیگلاء ژیاردیا. کریپتوسپوریدیوم و روتاویروس 
قرار دارند. 

هافراد مقیم د رآسایشگاه‌ها و مراکزنگهداری: شایع‌ترین عامل 
اسهال دراین افراد کلستریدیوم دیفیسیل است (۸۱۰۰ امتحانی) (شکل ۲-۱). 
۳ دس انی که ساب مصرف نیک هم 
ندارند, کلستریدیوم دیفیسیل می‌تواند موجب اسهال شود. دراین موارد. افراد 
کلستریدیوم دیفیسیل را از جامعه کسب می‌کنند. 

0 لس تریدیوم دیفیسیل موجب کولیت سودومامبرانو می‌شود. 
اسهال شایع‌ترین علامت عفونت با کلستریدیوم دیفیسیل است. کلستریدیوم 
دیفیسیل شابع‌ترین ede‏ اسهال در بیمارستان‌ها و مراکزنگهداری است. 
علت آن مصرف آنتی‌بیوتیک‌هایی مثل کلیندامایسین. آمپی‌سیلین و 
اتقلووی بیرین‌ها می‌باشد. درمان این عارضه به صورت زیر است: 

الف) قطع آنتی‌بیوتیک‌های مصرفی 

ب) تجویز وانکومایسین يا مترونیدازول 

a SRF‏ اسهل می‌تواند اولین علامت عفونت با لژیونلا ی 
SARS-CoV2‏ باشد . 
*] فیزیوپاتولوژی 
@ توکسین از پیش ساخته شضده و انتروتوکسین: سموم از پیش 
ساخته شده باسیلوس سرئوس. استافیلوکوک اورئوس و کلستریدیوم 
پرفریتزنس و همچنین انتروتوکسین وبا و COli‏ .1 انتروتوکسیژنیک قادر به 
abe‏ اسهال ST‏ شدید یاترشح بیش از حد از روده کوچک هستند. 


REEF‏ دراين موارد. اس‌هال همراه با استفراغ شدید با یا بدون تب چند 
ساعت پس از صرف غذا رخ می‌دهد. 
اتصال به روده :(Enteroadherent)‏ ۲۰۰۵1 انتروپاتوژنی ک و 
Enteroadherent‏ ژیاردیاء کریپتوسپوریدیوم و کرم‌ها قادر به ایجاد اسهال 
آیکی شدید با ترشح بیش از حد از روده کوچک هستند. 
RF‏ دراین مور اسستفرغکمتر نفخ و کرامپ شکمی شدیدتر و تب 
بالاتر است. 

@ سیتوتوکسین وتهاجم: کلستریدیوم دیفیسیل و00 "انتروهموراژیک 
با تولید سیتوتوکسین و روتاویروس, نورواک» سالمونلاء کمپیلوباکت برسینیا, 
Enteroinvasive E. coli AS‏ و آمیب با تهاجم به روده سبب ایجاد تب 
WL‏ و درد شدید شکمی می‌شوند (جدول ۲-۱). 
ERE‏ باکتری‌های مهاجم و آنتاموبا هیستولیتیکا اغلب موجب اسهال 
خونی يا دیسانتری می‌شوند. 

fal‏ اسپال عفونی همراه با تظاهرات سیستمیک 

(- یرسینیا با تهاجم به مخاط ایلتوم ترمینال و ابتدای کولون می‌تواند 
علائم آپاندیسیت حا را تقلید کند و همچنین می‌تواند موجب تیروئیدیت 
اتوایمیون. پریکاردیت و گلومرولونفریت شود. 

۲- آرتریت واکنشی یا سندرم رایتر(آرتریست آورترست و کنژنکتیویت) 
می‌تواند همراه یا متعاقب اسهال عفونی ناشی از سالمونلاء کمپیلوباکتر 
شیگلا و یرسینیا رخ دهد. 

coli -۳‏ .۳ انتروهموراژیک (0157:۳17) و شیگلا می‌توانند موجب سندرم 
همولیتیک -اورمیک شوند. (۱۰۰/ امتحانی) 
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شکل ۰۲-۱ کولیت سودومامبرانودر مصرف کنندگان آنتی‌بیوتیک. عامل این 
بیماری کلستریدیوم دیفیسیل است. 


۴- سندرم روده تحریک‌پذیر(185) بعد از عفونت. یکی از عوارض اسهال 
عفونی می‌باشد . 
سایرعلل: سایرعلل اسهال cole‏ عبارتند از: 

1- شایع‌ترین cde‏ غیرعفوتی اسهال حاد عوارض جانبی داروهاست. 
داروها که شایع‌ترین آنها شامل La Sign gil‏ داروهای ضد آریتمی» داروهای 
ضدفشارخون, NSAIDS‏ ضدافسردگی‌های خاص, داروهای شیمی‌درمانی. 
برونکودیلا تورهاء آنتی اسیدها و مسهل‌ها می‌باشند؛ 

۲- کولیت ایسکمیک در افراد بالای d+‏ سال به صورت درد حاد قسمت 
تحتانی شسکم تظاهریافته و به دنبال آن اسهال ST‏ و سپس خونی ایجاد 
می‌شود. در کولیت ایسکمیک علی‌رغم درگیری کولون چپ و سیگمونید. 
رکتوم سالم می‌ماند. 

۳- مصرف سمومی مانند حشره‌کش‌های ارگانوفسفره, آمانیتاء سایر قارچ‌هاء 
آرسنیک و سموم فرآورده‌های دریایی می‌توانند موجب اسهال حاد شوند. 

۴- دیورتیکولیت 

۵- بیماری gay‏ علیه میزبان (GVHD)‏ 


fl]‏ بیماری ۲ ساعت پس از خوردن مقداری برنج دچار تهوع. استفراغ 
شدید و اسهال Sol‏ شده است. تب ندارد و سکم کمی درذناک است. 
محتمل‌ترین علت کدامیک از موارد زیر است؟ 
(پذیرش igh shies‏ تخص صگوارش -بهم ن AF‏ 
ب) سالمونلا 


Enterotoxigenic E-Coli د)‎ 


الف) آئوروموناس 
ج) باسیلوس سرئوس 


Lic nat}‏ تمام اعضای یک خانواده. دو ساعت پس از مصرف کیک خامه‌ای 
دچار اسنفراغ و اسهال آبکی بدون خون شده اند. محتمل‌ترین علت ایجاد این 
مشکل چیست؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ _قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران!) 


gis OIE‏ ۷۰ سالهای با شکایت اسهالآبکی و غیرخونی از ۲ هفته قبل 


مراجعه کرده است. سابقه فارنژیت در ۴ هفته قبل را می‌دهد که تحت درمان با 


آموکسی سیلین بوده است. در معاینه دهیدره نیست و علائّم حیاتی و معاینه 
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بیمار نرمال است. در آزمایشات انجام شده BUN. CBC‏ و کراتینین نرمال و در 
آزمایش مدفوع WBC gRBC‏ فراوان گزارش شده است. بهترین درمان این 


plas jlo‏ است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 
الف) مترونیدازول ب) وانکومایسین وریدی 
ج) سیپروفلوکساسین د) لوپرامید 


مرد ۳۰ ساله‌ای به دنبال مسافرت dy‏ روسیه دچار اسهال آبکی و 
نفخ شده است که یک هفته بعد از بازگشت. علایم بیمار بهبود نیافته است. 
آزمایش مدفوع بیمار از نظرخون منفی است. پاتوژن اصلی در بروزاین عارضه 
کدام است؟ (پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 


Jiao!‏ شدید و حال عمومی بد به اورژانس آورده شده است. سابقه مصرف 
ماهی خام را در هفته قبل دارد. محتمل‌ترین عامل اسهال کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۱) 


الف) پرسینیا 
ج) کمپیلوباکتر 
الف بو ات تج بت بت مات ک سا هرت ساجک کح ض 


نحوه برخورد با بیمار مبتلا به اسهال حاد 


ob Jl wlll‏ بیشتر موارد اسهال b>‏ خفیف و خودبه خود 
محدودشونده بوده و نیازی به انجام اقدامات تشخیصی با درمان دارویی 
ندارند. نحوه برخورد با اسهال حاد در شکل ۲-۲ نشان داده شده است . 

اندیکاسیون‌های ارزیابی حاد: اندیکاسیون‌های ارزیابی اسهال حاد 
(بررسی میکروب شناسی مدفوع (Stool Exam b‏ عبارتند از (۸۱۰۰ امتحانی): 

- اسهال شدید همراه با دهیدراتاسیون 

۲- اسهال خونی آشکار (Gross)‏ 

۳- تب مساوی يا بیشتر از ۳۸/۵ درجه سانتی‌گراد 

۴- مصرف اخیرآنتی‌بیوتیک 

۵- اسهال بیش از ۴۸ ساعت بدون بهبودی 

۶- بروز موارد جدید اسهال در جامعه 

۷- همراهی با درد شدید شکمی در افراد بالای ۵۰ سال 

۸- سن بیشتریا مساوی ۷۰ سال 

۱ وجود نقص ایمنی‎ -٩ 

آنتی‌بیوتیک ترایی تجربی: در بیماران تبدار مبتلا dy‏ اسهال نسبتا 
شدید در صورت وجود شرایط زیر می‌توان با تجویز تجربی ) Empirical‏ 
آنتی‌بیوتیک ها ازارزیابی‌های تشسخیصی صرف نظر کرد: ۱- وجود تعدادی 
لکوسیت درمدقوع با افزایش سطح پروتئین‌های لکوسیتی در مدفوع See)‏ 
کلپروتکتین)؛ ۲- اسهال همراه با خون Gross‏ 
yall BREE FE‏ تشخیص دراسهال عفونی حادوشدید بررسی میکروب شناسی 
مدفوع است. 


JL wl lt‏ پایدار «Persistent‏ از علل ایجاد اسهال پایدار می‌توان به 
ژیاردیاء کلستریدیوم دیفیسیل (به خصوص اگر قبلا آنتی‌بیوتیک مصرف شده 
باشد). آنتاموبا هیستولیتیکا, کریپتوسپوریدیوم و کمپیلوباکتر اشاره کرد. 
F‏ ] شایع‌ترین علت ایجاد اسهال پایدار ژیاردیا است (۸۱۰۰ امتحانی). 

اقدامات تشخیصی: درصورتی که آزمايش مدفوع کمکی به تشخیص 
عامل اسهال پایدار نکن د. اقدام بعدی شامل انجام سیگموئیدوسکوپی 
6 همراه با بیوپسی دئودنوم و انجام آندوسکوپی فوقانی همراه با 
آسپیراسیون محتویات دئودنوم و بیوپسی دئودنوم می‌باشد . 

اسهال برینرد (Brainerd)‏ نوعی اسهال با شروع ناگهانی است که 
حداقل ۴ هفته ادامه می‌یابد. اگرچه ممکن است ۱ تا ۳ سال نیز طول بکشد. 
این اسهال منشأً عفونی دارد. دراين نوع اسهال ممکن است التهاب خفیف در 
قسمت دیستال روده کوچک يا پروگزیمال کولون یافت شود. 
تا Glo sayy‏ ساختاری: اندیکاسیون‌های انجام سیگموئیدسکوپی. 
کولونوسکوپی یا 1-502) شکم در بررسی اسهال عبارتند از: 

۱- در بیماران مبتلا به اسهال پایدارو بدون S29‏ خاص جهت Rule out‏ 
بیماری التهابی روده 

۲-به عنوان Approach‏ اوّلیه در بیماران مشکوک به اسهال حاد 
غیرعفونی به علت کولیت ایسکمیک, دیورتیکولیت يا انسداد نسبی روده 


ff]‏ در کدامیک از موارد زیر درمان اسپال حاد احتیاج به ارزیابی 
خاصی نداشته و بیما را صرفاً با تجویز مایعات خوراکی باید پیگیری کنید؟ 


(پرانترنی میان دوره - خرداد ۱۴۰۰) 
الف) آقای ۴۵ ساله با اسهال از روز گذشته و تب VA‏ درجه 
ب) خانم ۶۰ ساله با اسهال از ۲ روز گذشته و درد شکم 
ج) خانم FY‏ ساله با اسهال از ۴ روز گذشته 
د) آقای ۳۸ ساله با اسهال از ۲ روز گذشته و سابقه مصرف کلیندامایسین در هفته 


گذشته 


درمان 


جایگزینی مایع و الکترولیت: در اسهال‌های خفیف. جایگزینی مایع 
به تنهایی برای درمان کفایت می‌کند. در موارد شدید باید به سرعت اقدام به 
جایگزینی محلول‌های قندی -الکترولیتی خوراکی (مایعات ایزواسمولار ورزشی) 
نمود (شکل ۲-۲). 

- جایگزینی مایع و الکترولیت مهمترین اقدام در درمان تمام انواع اسهال 
حاد است. 

۲- بیماران شدیدا دهیدراته مخصوصاً شیرخواران و افراد مسن احتیاج به 
مایع‌درمانی وریدی UV)‏ دارند. 

۳- دهیدراتاسیون علت اصلی مرگ در اسهال حاد است. 
داروهای ضداسپال: در اسپال تقریباً شسدید غیرخونی و فاقد تب 
می‌ت-وان از داروهایی مثل لوپرامید استفاده کرد (۱۰۰/ امتحانی). تجویز 
بیسموت ساب‌سالیسیلات می‌تواند موجب کاهش استفراغ و اسهال شود. 
از ag) ie lay‏ نباید در دیسانتری تبدراستفاده کر 
(۸۱۰۰ امتحانی). 
3 تجوی زلوپرامید همراه با داروهایی که سطح خونی آن را افزایش 
می‌دهند, به علت توکسیسیته قلبی, باید با احتباط انجام شود. 


۱- قبل ازارزیابی؛ درمان تجربی با مترونیدازول را مدنظرقرار دهید. 
۲- قبل ازارزیابی» درمان تجربی با کینولون را مدنظرقرار دهید. 


شکل ۲-۲. درمان اسهال حاد 


FEF‏ تجویز بیسموت در مبتلایان به نقص ایمنی یا اختلالات کلیوی به 
cle‏ خطر ایجاد آنسفالوپاتی کنتراندیکه است. 

Sign stl‏ ها: مصرف صحیح آنتی‌بیوتیک‌ها در موارد خاص اسهال 
حاد می‌تواند شدت و دوره بیماری را کاهش دهد. بسیاری از پزشکان در دو 
مورد زیر از درمان تجربی (بدون بررسی‌های تشخیصی) استفاده می‌کنند: 

۱- اسهال خونی تب‌دار(دیسانتری تب‌دار) با شدت متوسط تا شدید: 
سیپروفلوکساسین ۵۰۰17۵ دو بار در روز به مدت ۴ تا ۵ روز 

۲- موارد مشکوک به ژیاردیا: مترونیدازول ۲۵۰۳۰2 چهار بار در روزبه مدت ‏ 
۷روز) 

۳- به‌علت ایجاد مقاومت به آنتی‌بیوتیک‌های خط اوّل در اسهال‌های 
ناشی از ژیاردیا یا کریپتوسپوریدیوم می‌توان از نیتازوکسانید استفاده کرد. 
ER F‏ بیمارانی که Ub‏ بدون درنظر گرفتن AAS‏ یا عدم کشف عامل 
اسهال تحت درمان آنتی‌بیوتیکی قرار گیرند. عبارتند از: 

- مبتلایان به نقص ایمنی 

۲- افراد دارای دریچه مصنوعی قلب 

۳- بیمارانی با پیوند عروقی اخیر 

۴- افراد سالخورده 

Hl‏ پیشگیری از اسهال در مسافران ۰۱۰۰ امتحانی): در بیمارانی که به 
مناطق پرخطر سفرمی‌کنند و [yal yo‏ خطرابتلا به اسهال بالا می‌باشد, باید 
پروفیلاکسی با آنتی‌بیوتیک انجام شود. این افراد High risk‏ عبارتند از: 

۱- افراد مبتلا به نقص ایمنی 

۲- مبتلایان به بیماری‌های التهابی روده (IBD)‏ | 

۳- مبتلایان به هموکروماتوز ۱ 

۴- آکلریدری معده | 


۱ ۰ 
( www.kaci.ir 


ه آنتی‌بیوتیک‌های انتخابی: آنتی‌بیوتیک‌هایی که برای اين مس‌افران 
استفاده می‌شوند, عبارتند از: سیپروفلوکساسین , آزیترومایسین يا ریفاکسیمین. 
با مصرف آنتی‌بیوتیک احتمال اسهال مسافران ۸۹۰ کم می‌شود. 

۲7 ریفاکسیمین برای بیماری‌های Invasive‏ مناسب نیست ولی 
جهت درمان اسهال بدون عارضه مسافران مفید است. 

0 بیسموت ساب سالیسیلات می‌تواند فرکانس اسهال مسافران را 
کم کند. 


آقای ۲۸ ساله درمسافرت کاری. چهار ساعت بعد از صرف غذا 
دچارتهوع و استفراغ و درد شکم شده است و سپس ضعف و اسپهال آیکی نیزبه 
علائم اضافه شده است . بیمار تب ندارد و دهیدراته نمی‌باشد. plas‏ داروی زیر 


در این مرحله مناسب‌تراست؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 
الف) کوتریموکسازول ب) یدوکینول 
ج) لوپرامید د) سیپروفلوکساسین 


ee nnns © ¢ OF‏ مس اد دب اه اد با 


ff]‏ جوان ۲۰ ساله از ۴ هفته قبل دچار درد شکم. تسموس. دفع ۳ تا 
۴ نوبت مدفوع شل همراه با رگه‌های خون شده است. تمام اقدامات زیر برای 


پیمار مناسب می‌باشد. ey‏ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ قطب | کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران/ 
الف) کولونوسکوپی ب) آزمایش مدفوع 
ج) شروع لوپرامید 9( اصلاح آب و الکترولیت 


> ببس 


lio mi]‏ فردی قصد dy ph ww‏ مناطق آلوده از نظر عفونت های روده‌ای 
با احتمال زیاد بروزاسهال را دارد. در کدام گروه زیر نیاز به پروفیلاکسی با 
Sign oil‏ می‌باشد؟ . (پرانترنی شهریور۹۵-قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]» 

الف) مبتلایان به بیماری‌های التهابی روده 

ب) obj‏ باردار 

ج) افراد مسن بالاتراز ۷۰ سال 

د) سنگ‌های صفراوی 


7 1ج :۳ eens‏ اس 


اسپالی که بیش از ۴ هفته طول بکشد. نیاز به بررسی جهت Rule out‏ 
بیماری جدی زمینه‌ای دارد. بیشترعلل اسهال مزمن برخلاف اسهال حاد 


اسهال ترشحی @ 
ها مشسخصات: اختلال درانتقال مایع و الکترولیت از مخاط روده‌ها 
موجب اسهال ترشحی می‌شود. ویژگی کاراکتریستیک این نوع اسهال. اسهال 
حجیم آبکی و بدون درد بوده که با روزه‌داری نیزادامه می‌یابد. دراسهال 
ترشحی اسمولالیته مدفوع را الکترولیت‌های طبیعی آندوژن بدن تشکیل 
می‌دهند و لذا شکاف اسمزی (Osmotic gap)‏ در مدفوع وجود ندارد. 
www.kaci.ir .‏ 


& یادآوری یک نکته ۰ ۲ ویزگی مهم و کاراکتریستیک 
اسهال ترشحی عبارتند از: 


(HI‏ با وجود روزه‌داری (ناشتا بودن) ادامه می‌یابد. 


ب) شکاف اسمزی مدفوع (Osmotic Gap)‏ وجود ندارد. 
۶ اتیولوژی 

ag oe‏ عوارض جانبی مصرف داروها و توکسین‌ها شایع‌ترین 
ede‏ اسپال ترشحی مزمن را تشکیل می‌دهند. مصرف عادتی مُسپل‌ها 
(روغن S25‏ سنا؛ کاسکارا و بیزاکودیل)» مصرف مزمن اقانول (با آسیب 
به سلول‌های روده و اختلال در جذب آب و سدیم) و مصرف غیرعمدی 
توکسین‌هایی مانند آرسنیک می‌تواند سبب بروز اسهال مزمن شود. 
Olmesartan‏ که یک مهارکننده خوراکی رسپتور آنژیوتانسیون است می‌تواند 
سبب اسهال ناشی از انتروپاتی Sprue like‏ شود. 
GRP‏ عفونت‌های باکتریایی مزمن و پایدار گاهاً موجب اسهال ترشحی 
می‌گردند. 

رزکسیون روده. بیماری مخاطی یا فیستول انتروکولیک: در 
ایلثیت ناشی ازکرون یا برداشتن کمتراز۱۰۰ سانتی‌متراز og ill‏ ترمینال» 
اسیدهای صفراوی با گریزاز جذب موجب تحریک ترشح کولون (اسهال وبایی 
[کلرئیک]) می‌شوند. به این مکانیسم. اسسهال ترشحی ایدیوپاتیک یا اسهال 
اسید صفراوی (۸) گفته می‌شود. در این حالت اسیدهای صفراوی به 
cde‏ سوءجذب عملکردی از ایلئوم ترمینال به ظاهر طبیعی جذب نمی شوند. 
این سوء‌جذب ایدیوپاتیک اسیدهای صفراوی عامل ۸۴۰ از اسهال‌های مزمن 
غیرقابل توجیه است. این اختلال در جذب اسیدهای صفراوی به علت ترشح 
فاکتور رشد فیبروبلاستی ۱۹ (FGF-19)‏ می‌باشد . 

و هورمون‌ها , 

- تومورهای کارسینوئید متاستاتیک GT‏ یا ندرتا کارسینوئیدهای اوّلیه 
برونش می‌توانند موجب ایجاد اسهال آبکی به تنهایی با به صورت قسمتی از 
سندرم کارسینوئید شوند. سندرم کارسینوئید fold‏ اپیزودهای فلاشینگ ویز. 
تنگی نفس و بیماری دریچه‌ای قلب راست است. 

Weed ۲‏ به گاسترینوما دچار اسهال می‌شوند و در۱۰/ موارد اسهال 
تنها adh‏ بالینی اسست. شایع‌ترین تظاهر گاسترینوما. زخم پیتیک مقاوم به 
درمان است. 

۳- ترشح VIP‏ و سایرهورمون‌های پپتی دی ازآدنوم غیر SLB‏ 
(VIPoma)‏ موجب سندرم اسهال ST‏ هیپوکالمیک آ کلریدی (WDHA)‏ با 
وبای پانکراسی می‌شود. IME‏ این سندرم عبارتند از: دهیدراتاسیون DALES‏ 
فلاشینگ, هیپرگلیسمی و اختلال عصبی -عضلانی ناشی از هیپوکالمی. 
هیپومنیزیمی يا هیپرکلسمی. اسهال ترشحی در ۷1۳0702 حجیم بوده (بیشتر 
از ۳ A‏ در روز) و گاهی حتی به ۲۰ لیتردر روز هم می‌رسد . 

۴- اسهال درکارسینوم مدولاری تیروئید به علت کلسی‌تونین» 
پروستاگلندین‌ها و سایر پیتیدهای ترشحی رخ می‌دهد. وجود اسهال بارزدر 
کارسینوم مدولاری تیروئید نشانه بیماری متاستاتیک و پیشآگهی بد است. 

۵- در ماستوسیتوز سیستمیک, اسهال ترشحی یا التهابی به همراه 
ضایعات کهیری پیگمانته رخ می‌دهد. 

۶- آدنوم‌های ویلوس بزرگ در ناحیه کولورکتال به ندرت موجب اسسهال 
ترشحی و هیپوکالمی می‌شوند. درمان اسهال در این موارد. تجویز NSAIDS‏ 


۷- بیماری آدیسون می‌تواند سب اسهال ST‏ همراه با هیپرپیگمانتاسیون 


(FE‏ خانم ۲۵ ساله با سابقه اسهال آبکی و غیرخونی از ٩‏ هفته قبل 
مراجعه کرده است. بررسی‌های آزمایشگاهی و آندوسکوپی و بررسی She‏ 
عفونی به نتیجه‌ای نرسیده است. کدامیک از نتایج حاصل از بررسی مدفوع به 
نفع اسهال ترشحی است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد مرداد AF‏ 

الف) اسمولالیته مدفوع کمتر از ۲۹۰ 

ب) اسمولالیته مدفوع بیشتر از۲۹۰ 

چ( باتوی میس امین 

د) اسموتیک گپ مدفوع بیشتر از ۱۲۵ 


EFS‏ اسهال ترشسحی در کدامیک از موارد زیر مکانیسم اصلی ایجاد 


اسهال است؟ 
(پرانترنی شهربو ر ۹۵ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]» 
(il‏ بیماری سیلیاک ب) بیماری ویپل 
ج) تومور ویپوما د) پانکراتیت مزمن 


@ sional اسهال‎ 


8 مشخصات: اسهال آسمزی در اثر مصرف مواد با جذب کم و فعال از 
لحاظ اسموتیک ایجاد می‌شود. اسهال آسمزی با روزه‌داری یا عدم مصرف مواد 
ایجادکننده قطع می‌شود. 
#اتیولوژی _ ۱ 

ملین‌های اسمزی (Osmotic laxatives)‏ مصرف آنتی‌اسیدهای 
حاوی منیزیم, مکمل‌ها و ملین‌ها موجب اسهال اسموتیک می‌شود که 
مشخصه آن وجود شکاف اسمزی y9(Osmotic gap)‏ مدفوع است (بیشتراز 


mosmol /L‏ +0(. شکاف اسمزی مدفوع از رابطه زیر به دست می‌آید: 
[(پتاسیم مدفوع + سدیم مدفوع) x‏ ۲] - اسمولاریته سرم (معمولاً ۲۹۰ 
میلی اسمول در (kg‏ 
25 دا یی اس موازیه مد by‏ دیگر توس 
نمی‌شود چرا که کربوهیدرات توسط باکتری‌های کولون متابولیزه شده و 
آسمولاریته بالا می‌رود. 
4 یادآوری dase io‏ اصلی مصرف ملین‌های اسمزی. شکاف اسمزی 
مدفوع بیشتر از d+ mosmol/L‏ است (جدول ۲-۲). 

سوءجذب کربوهیدرات: سوءجذب کربوهیدرات ناشی از نقایص 
اکتسابی یا مادرزادی دی‌ساکاریداز و سایرآنزیم‌های موجود در پرزهای روده 
موجب اسهال أسمزی با PH‏ پائین می‌شود. مصرف بعضی از قندهای غیرقابل 
Vi»‏ مانند مسوربیتول, لاکتولوز یا فروکتوز (موجود در بعضی از داروها و 
آدامس)» سبب اسهال آسمزی می‌شود. 
655 کمبود لاکتازیکی از شایع‌ترین le‏ اسهال مزمن در بالغین است 
که مبتلایان به آن باید از مصرف شیرپرهیز AUS‏ در صورت نخوردن شیر 
درمان با مکمل‌های آنزیمی لازم نیست. 

ace‏ تحمل گندم و lawl FODMAP‏ مزمن » نفخ شکم و درد 
شکمی تظاهرات عدم تحمل گلوتن غیرسیلیاکی است. در این بیماران عدم 
تحمل به آُولیگوس اکاریدهای pl‏ تخمیر دی‌ساکاریدهاء منوساکاریدها و 
پلی‌آل‌ها (FODMAPs)‏ وجود دارد. 


هاسهال ترشحی باروزهداری ادامه می‌یابد وجود ندارد 
ه اسهال آسمزی با روزه‌داری قطع می‌شود وجود دارد 


| گس متال لا ۰ ساله با اسهال طول کشیده بیش از ۲ ماه مراجعه کرده 
است. کولونوسکوپی طبیعی است. در نمونه‌های مدفوع در ۳ نوبت 1۳80و 
WBC‏ ندارد. تست کالیروتکتین منفی است و تست مدفوع نشان‌دهنده یک 
مدفوع با اسمولاریتی گپ ۷۰ است. مصرف کدامیک از داروهای زیر در ایجاد 


اسهال این بیمار کمترمحتمل است؟ (پرانترنی میان‌دوره -دی 84( 
الف) هیدروکسید منیزیوم ب) لاکتولوز 
ج) اریترومایسین د) پودر پلی‌اتیلن گلیکول 


سایرعلل اسهال مزمن ۳ 


علل مربوط به استثاتوره: سوءجذب چربی موجب اسهال چرب و 
بدبو و چسبنده به کاسه توالت می‌شود که غالبا بااکاهش وزن و کمبود مواد 
مغذی به علت سوء‌جذب همزمان اسیدهای آمینه و ویتامین‌ها همراه است. 
EF‏ اگر چربی روزانه مدفوع بیش از ۷ گرم باشد به آن استئاتوره گفته 
هی زفنود = ; 

@ سوءهضم داخل مجرایی: این حالت اکثرا به علت نارسایی قسمت 
برون‌ریزپانکراس است. هنگامی که پیش jl‏ +24 عملکرد ترشحی پانکراس از 
بین رفته باشد. ازعلل نارسایی پانکراس می‌توان به پانکراتیت مزمن به علت 
مصرف مزمن الکل (شایع‌ترین علت). فیبروز کیستیک, انسداد مجرای پانکراس 
و سوماتوستاتینوما اشاره کرد. 

سوءجذب مخاطی 

- بیماری سیلیاک یا آنتروپاتی حساس به گلوتن با ایجاد اسهال چرب 
و کمبودهای تغذیه‌ای متعدد می‌تواند تمامی سنین را درگیر US‏ شایع‌ترین 
talents‏ مخآطی میباری Ses‏ اشت: هیمایی سوباک جسیار شاوج 
بوده و1۱ جمعیت را مبتلا می‌سازد و به طورشایع بدون استئاتوره است و 


می‌تواند IBS‏ (سندرم روده تحریک‌پذیر) را تقلید نماید. 
و sels PRE‏ آنتروپاتی ایجادکننده سوءجذب مخاطی. بیماری 
سپلیاک است. 

۲- اسپروی تروپیکال یافته‌های بالینی و هیستولوژیک مشابه بیماری 
سیلیاک داشته و در نواحی تروپیکال (حاره‌ای) مشاهده می‌شود. Earth‏ | 
ile SUSE‏ و پاسخ ay‏ درمن آنتیبیوتیکی به نفع علل عفونی است. ‏ 

۳- بیماری ویپل LAST‏ در مردان جوان b‏ میانسال رخ می‌دهد و غالبا با 
درد مفاصل. تب. لنفادنوپاتی و خستگی شدید همراه بوده و می‌تواند UNS‏ 


آندوکارد را گرفتار کند. عامل بیماری ویپل باسیل تروپونما ویپلی است . درلام 


پاتولوژی از بیوپسی از روده کوچک این بیماران. انفیلتراسیون هیستیوسیت‌ها | 
در مخاط دیده می‌شود. i‏ 
35 تب. لنفادنوپاتی و اسستتاتوره در یک مرد جوان يا میانس‌ال ‏ 
مطرح‌کننده ویپل است. 


۷۷۷ 


1 عنونت با مایکوباکتریوم آویوم اینترسلولار در مبتلایان به ایدز 
ویژگی‌های بالینی و هیستولوژیک مشابه بیماری ویپل دارد. 

۴- آپتالیپوپروتلینمی در کودکان موجب سوءجذب چربی همراه با 
گلبول‌های قرمز کانتوسیتی. آتاکسی و رتینیت پیگمنتوزا می‌شود (شکل ۲-۲). 

۵- ژیاردیا. ایسکمی مزمن و داروهایی از قبیل کلشی‌سین. مایکوفنولات 
موفتیل. <Olmesartan‏ نئومایسین و کلستیرامین ‏ آنتروپاتی‌های ایدیوپاتیک و 
آمیلوئیدوز قادر به ایجاد استئاتوره هستند. 

انسداد لنفاوی پس از مخاط: ede‏ این بیماری لنفانژکتازی مادرزادی 
یا انسداد لنفاوی اکتسابی ثانویه dy‏ تروما؛ عفونت یا تومور می‌باشد. مبتلایان 
به انسداد لنفاوی پس از مخاط loo‏ ادم و لنفوسیتوپنی مین 
کربوهیدرات‌ها و اسیدهای آمینه طبیعی باقی می‌مانند. 
علل التیابی: در اسهال‌های التهابی درد, تب. خونریزی و سایرعلائم 
التهاب دیده می‌شوند. ویژگی مشترک این La lol‏ وجود گلبول سفید یا 
پروتنین‌های مشتق از آن مانند کالپروتکتین در مدفوع است. 
351۳1050 درهربیمارمیانسال ياشسن مبتلابه اسهال التهابی 
مزمن (به خصوص خونی)» باید تومورهای کولورکتال, Rule out‏ شوند. 

9 بیماری التهابی ایدیوپاتیک روده: کرون و کولیت اولسرو قادر به ایجاد 
اسهال خفیف تا فولمینانت و کشنده. یووئیت. پلی‌آرتالژی. بیماری کلستاتیک 
کبدی (کلانژیت اسکلروزان). اریتم ندوزوم و پیودرما گانگرونوزوم هستند. 

کولیت میکروسکوپی (کولیت کلاژنی و لنفوسیتی) یکی از علل اسهال مزمن 
Sul‏ به ویژه در زنان میانسال و افرادی است که 5۸10*, استاتین‌هاء ۳۳15و 
6 مصرف می‌کنند. شیوع این بیماری رو به افزایش است. در این بیماری 
ظاهر کولون و رکتوم طبیعی بوده و تشسخیص به کمک بررسی هیستولوژیک 
(بیوپسی) صورت می‌گیرد. این بیماری ممکن است با علاتمی مثل IBS‏ 
b‏ بیماری سیلیاک همراه باشد. ule?‏ این بیماری با داروهای زیر اسست: 
(- داروهای ضدالتهاب (بیسموت؛ ۲- آ گونیست‌های آوپیونید (لوپرامید). 
۳- بودزوناید 

Gadi‏ ایمنی اوّلیه یا تانویه: اختلالات ایمنی می‌توانند موجب اسهال 
عفونی درازمدت شوند. د رکمبود انتخابی LIZA‏ هیپوگاماگلوبولینمی متغیر 
aul‏ اسهال بسیارشایع بوده و اغلب ناشی از 69,03« Bacterialovergrowth‏ 


يا اسپرو است. 
@ کاستروانتریت ائوزینوفیلی: انفیلتراسیون ائوزینوفیل‌ها در مخاط, 
عضلات یا سروز در هر جایی از دستگاه گوارش می‌تواند سبب اسهال. درد. 
استفراغ یا آسیت شود. افراد مبتلا معمولاً سابقه آتوپی دارند. 
EER F‏ کریستال‌های شارکوت -لیدن ممکن است در بررسی میکروسکوپی 
مدفوع دیده شوند. ائوزینوفیلی محیطی در ۸۵۰-۷۵ بیماران مشاهده می‌شود. 
@ علل دیگر: آنتروکولیت ناشی از رادیاسیون. بیماری پیوند علیه میزان 
(GVHD)‏ انتروپاتی‌های اتوایمیون يا ایدیوپاتیک, سندرم Cronkhite-Canada‏ 
و بیماری بهجت نیز می‌توانند موجب اسهال التهابی مزمن شوند. 
علل حرکنی: عبور سریع مواد غذایی از روده می‌تواند موجب اسهال 
| شود. ویژگی‌های مدفوع معمولاً مثل اسهال ترشحی است و استناتوره خفیف 
بوده و حداکثر۱۴ گرم چربی در روزدفع می‌شود. اختلالاتی که با مکانیسم 
حرکتی موجب اسهال مزمن می‌شوند. عبارتند ازن 
۱- هیپرتیروئیدی 
۲- سندرم کارسینوئید 
۳- بعضی از داروها مثل پروستاگلندین‌ها و داروهای پروکینتیک 


www.kaci.ir . 


شکل ۲-۳. آکانتوسیت در بیماری آبتالیپوپروتئینمی 


-F‏ اسهال دیابتی که معمولا با نوروپاتی اتونوم محیطی و ژنرالیزه همراه 
است می‌تواند با ایجاد DESI‏ حرکتی در روده سبب اسهال مزمن شود. 
۵- نورومیویاتی‌های اولیه ویسرال 
۶- انسداد کاذب ایدیوپاتیک اکتسابی 
۷- سندروم روده تحریک پذیر sla)‏ شایع) 
اسیبال ساختگی: ۸۱۵ از موارد اسهال‌های بدون توجیه را تشکیل می‌دهد. 
برخی از بیماران به طور مخفیانه داروهای مسسهل مصرف می‌کنند يا در هنگام 
آزمایش, آب يا ادرار به مدفوع اضافه می‌کنند. این بیماران معمولاً موْنث بوده و 
سابقه بیماری روانی و کار در مرکز بهداشتی را دارند و مبتلا به سندرم مونچازون یا 
اختلالات خوردن می‌باشند. این بیماران LL‏ مشاوره روانپزشکی شوند. 
FEF‏ > این بیماران معمولاً هیپوتانسیون و هیپوکالمی به عنوان 
علائم همراه وجود دارند. 
$y ۳99‏ نمنهمدفوع با آب بر به تیب با 


آسمولاریته بسیار پائین & بسیار بالای مدفوع مشخص می‌شود. 


(FQ‏ خانم پرستار جوانی شاغل در بخش عفونی بیمارستان با شکایت 
اسهال که از دو ماه قبل شروع شده است. مراجعه کرده است. Stool exam‏ 
نرمال اسست. در آزمایش بیمار پتاسیم مدفوع ۴۵ میلی‌اسمول و سدیم مدفوع 
۵ میلی اسمول در لیتراست. CBC‏ وی نرمال است. برای این بیمار کدام 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیرا )٩‏ 


تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
Pseudomembranous Coltis (Wl‏ 
ب) IBS‏ 
Factitious Diarrhea (¢‏ 


Celiac disease (9 
‘Uf 


ERE‏ خانم جوانی با اسسهال مزمن از یک سال قبل مراجعه کرده است. 
یافته اختصاصی برای اسپهال ole!‏ عبارت است از: 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد) 


الف) شواهد سوءجذب 

ب) همراهی درد و تب 

ج) هیپرموتیلیتی ناشی از سیتوکین‌ها 

د) وجود کالپروتکتین و با لکوسیت در مدفوع 


۳ ---۰-۰-۰- > Or 


8 جوان ۱۸ ساله با تابلوی تنسموس به همراه اسهال خونی از ۲ ماه 
قبل بدون od‏ مراجعه کرده cowl‏ علائثم حیاتی 19016 است. در 8/۳ انجام 
شده تعداد زیادی RBC‏ و ۷۷126 مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص 


کدام است؟ ‏ . (پرانترنیاسفند ۹۷-قطب ۱ کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران!) 
الف) کولیت اولسرو ب) CMV‏ 
ج) شیگلوز د) آمیبیاز 

وس موه رتیوت نب تس 


فحوه برخورد با بیمارمبتلابه اسهال مزمن @ 


اقدامات اوّلیه: گرفتن شرح‌حال و انجام معاینه فیزیکی و آزمایشات 
روتین خون به تشسخیص مکانیسم ایجاد اسهال و روشن شدن وضعیت آب و 
الکترولیت و تغذیه بیمار کمک می‌کند (شکل ۲-۴). 

۱- وجود لکوسیتوز, افزایش CRP gESR‏ نشانه OL gall‏ و وجود آنمی 
بیانگرازدست دادن خون b‏ کمبودهای تغذیه‌ای است. 

۲- علل ائوزینوفیلی در اسسهال مزمن عبارتند از: عفونت انگلی» نثوپلاسم. 
بیماری کلاژن _ واسکولار, آلرژی و گاستروآنتریت ائوزینوفیلیک 

۳- سنجش آنتی‌بادی‌های ترانس گلوتامیناز بافتی نوع MTG) IgA‏ به 

تشخیص بیماری سیلیاک کمک می‌کند (۱۰۰/ امتحانی). 

۴-برای تشخیص اسهال اسیدهای صفراوی می‌توان از سینتی‌گرافی استفاده 
کرد (همه جا دردسترس نیست). روش‌های جایگزین عبارتند از: سنجش سطح 
سرمی «C4 UFGE-19‏ اندازه‌گیری اسیدهای صفراوی مدفوع. درمان آزمایشی با 
جذب‌کننده‌های اسید صفروای (کلسیترامین, کلستیپول یا «(Colesevelam‏ 

8 مشخص بودن تشخیص اوّلیه 

1- دربعضی موارد. هنگامی که تشخیص خاصی مدنظر باشد, می‌توان به 

صورت آزمایشی اقدام به درمان بیمار نمود؛ به طور متال: 
(WHI‏ استفاده از رژیم فاقد لاکتوزدر یک فرد جوانی که از جهات دیگر 
سالم بوده و اسهالش با روزه‌داری بهبود می‌یابد. 
ب) تجویزمترونیدازول (جهت درمان ژیاردیا) درفردی که به دتبال 
کوهنوردی دچار اسهال پایدارو نفخ شده است. 
ج) تجوی زکلستیرامین» کلستیپول Colesevelam Ly‏ در بیماری که 
متعاقب رزکسیون ایلئوم دچار اسهال شده است. 

۲- مواردی نیسز وجود دارد که در برخورد Js]‏ تشخیص احتمالی مطرح 

می‌شود (ماتند (IBD‏ اما انجام بررسی‌های بیشتر جهت ASE‏ تشخیص و 
مشخص نمودن شدت b‏ وسعت بیماری ضرورت دارد. به lie yb‏ در بیمار 
مشکوک به 185 باید ابتدا سیگموئید وسکوپی Flexible‏ و بیوپسی کولورکتال 
صورت گیرد تا 181و به خصوص کولیت میکروسکوپی Rule out‏ شود و در 
صورت طبیعی بودن آن می‌توان اقدام به درمان تجربی با داروهای ضداسهال. 
ضد افسردگی aw)‏ حلقه‌ای‌ها), ضداسپاسم و غیره تمود. 
EH‏ درهربیماری که با اسهال مزمن و هماتوشزی مراجعه LS‏ 
آزمایش میکروب شناسی مدفوع و کولونوسکوپی اندیکاسیون دارد. 
8 نامشسخص بودن تشسخیص اوّلیه: در موارد. علت اسهال مزمن 
مشخص نمی‌شود. در این حالت باید بررسی‌هایی از جمله جمع‌آوری AS‏ 
مدفوع و آنالیزآن به عمل آید. اگروزن مدفوع بیش از۲۰۰ گرم در روز باشد. 
بررسی‌های بیشتر مدفوع از نظر تعیین غلظت الکترولیت‌هاء PH‏ وجود خون 
مخفی, وجود گلبول‌های سفید (یا پروتنین‌های لکوسیتی) میزان چربی و وجود 
مسهل‌ها اندیکاسیون دارد. 


گوارش 9 کبد " فصل ۲ ۰ اسهال و یبوست 


۱- دراسهال ترشحی (آبکی با شکاف اسمزی طبیعی)» عوارض جانبی 
داروها یا مصرف ملین‌ها را باید در نظر داشت. 

۲- حساس‌ترین تست برای تشخیص ژیاردیا سنجش آنتی‌ژن این 
پروتوزوا در مدفوع است. 

pH -۳‏ پائین مدفوع نشاندهنده سوءجذب کریوهیدرات است. 

۴- اگرسطح منیزیوم یا مسهل درمدفوع بیمار بالاباشد.بایدبه روانپزشک 
ارجاع شود تا مصرف پنههاتی مورد ارزیابی قرار گیرد. 

۵- سوء‌جذب لاکتوز را می‌توان با تست تنفسی لاکتوزیا با درمان آزمایشی 
تشخیص داد. دردرمان آزمایشی, لاکتوز از رژیم غذایی حذف می‌شود و بعد از 
مدتی, تجویزلاکتوز (نوشیدن یک لیتر شیر) بررسی می‌شود. 

۶- دراسهال چرب اثبات شده اقدامات لازم به ترتیب عبارتند ازن 

الف) آندوسکوپی و بیوپسی از روده کوچک (شامل آسپیراسیون برای 
ژیاردیا و کشت‌های کمی) 
ب) انجام رادیوگرافی از روده کوچک در صورت منفی بودن مورد قبلی 
ج) بررسی نارسایی قسمت اگزوکرین پانکراس با تست‌های مستقیم 
(تست تحریکی با سکرتین — کوله سیستوکینین). 
oS» 71‏ لکوسیت با خون در مدفوع مش‌اهده شود, اسهال التهابی 
مزمن مطرح می‌شود. در این موارد باید اقدامات زیر انجام شود: ۱- کشت 
مدفوع» ۲- بررسی از نظر وجود انگل یا تخم انگل در مدفوع ۳- سنجش 
توکسین کلستریدیوم دیفیسیل, =F‏ کولونوسکوپی و بیوپسی, ۵- مطالعات 
تصویربرداری روده کوچک 
درمان سرکوب‌کنند.ه: مواردی از کنترل اسهال با سرکوب مکانیسم 
زمینه‌ای عبارتند از: 

(- تجویز کلستیرامین در سوء جذب اسیدهای صفراوی (۱۰۰/ امتحانی) 

۲- تجویز داروهای PPT‏ در گاسترینوما 

۳- تجویز اکترئوتاید در کارسینوئید بدخیم 

۴- حذف لاکتوز از رژيم غذایی در کمبود لاکتاز 

۵- مصرف ایندومتاسین در کارسینوم مدولاری تیروئید 

۶- حذف گلوتن از رژیم غذایی در اسپروی سیلیاک 

۷- تجویزگلوکوکورتیکوئیدها 9 سایر داروهای ضدالتهابی در IBD‏ 

۸- استفاده از مکمل‌های آنزیمی در نارسایی پانکراس 
uly dE‏ تجربی: هنگامی که عامل یا مکانیسمی برای اسهال مزمن یافت 
نشود, می‌توان clap gail jl‏ ضعیف مانند دیفنوکسیلات یا لوپرامید در اسهال 
آبکی خفیف تا متوسط و از کدئین و تنتور تریاک در موارد شدیدتر استفاده کرد. 

۱- استفاده از داروهای مهارکننده حرکات روده در IBD‏ به علت bs‏ ایجاد 
مگاکولون توکسیک کنتراندیکه است. 

¥- در اسهال دیابتی می‌توان از کلونیدین رآ گونیست رسپتور 02) استفاده 
کرد. کلونیدین می‌تواند موجب هیپوتانسیون آرتواستاتیک شود. 

۳- تجویز ویتامین‌های محلول در چربی در مبتلایان به استئاتوره مزمن 
لازم Cul‏ 

۴- داروهای زیر در درمان اسهال ناشی از TBS‏ به کار برده می‌شوند: 

الف) آنتاگونیست های رسپتور 5-1113 مثل آلوسترون و آندانسترون 


ب) ریفاکسیمین | 
ج) Eluxadoline‏ (آگونیست رسپتورهای ۲ و K‏ آوپیوئیدی و 
آنتاگونیست رسپتور 8 ُوپیوئیدی) 
۵- در تمام مبتلایان به اسهال مزمن. جایگزینی آب و الکترولیت‌ها بخش 
مهمی از درمان است. 
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مشکلات ایاتروژنیک 
(داروها و جراحی) را رد کنید 


RRR)‏ خانمی ۳۵ ساله به علت اسهال خونی از ۲ ماه پیش مراجعه کرده. 6 بیمار FA‏ ساله. ۵ ماه بعد از کوله سیستکتومی, دچار اسهال 
سابقه بیماری خاصی را ذکرنمی‌کند. در معاینه نکته ویژه‌ای ندارد. در آزمایش ‏ آبکی و غیرخونی ۶ باردرروزشده است. آزمایش خون, مدفوع و آندوسکوپی. 
مدفوع WBC= 8-10 5 RBC=many‏ گزارش oud‏ اقدام بعدی کدام است؟ ‏ کولونوسکوپی طبیعی است. داروی انتخابی برای درمان اسهال کدام است؟ 


(پرانترن ی اسفند ٩۳۴‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) (دستیاری -اسفند AV‏ 
(all‏ باریم be‏ ب) آندوسکوپی فوقانی دستگاه گوارش الف) لوپرامید ب) مترونیدازول 
ج) کشت مدفوع د) رکتوسیگموئیدوسکویی ج) کلستیرامین 0( اورسوبیل 


آقای ۵۶ ساله با سابقه هیپوتیروئیدی و مصرف لووتیروکسین از ۳ [fl]‏ جهت کنترل اسهال مزمن ناشی از کارسینوم مدولاری تیروئید. 
سال قبل, به دنبال اسهال از حدود ۴ aide‏ قبل مراجعه کرده است. در معاینه.. کدام دارو توصیه می‌شود؟ 


1[ است و علائم حیاتی به شرح زیراست: (بورد داخلی -شهریو ر۱۴۰۱) 
T - 37.36, PR = 96, BP = 120/80‏ الف) مترونیدازول ب) ایندومتاسین 
تمام اقدام تشخیصی زیر مناسب است. بجز: (پرانترنی -اسفند Fe‏ ج) کلستیرامین د) پردنیزولون 
Stool calprotectin (Wil‏ ب) ESR,CRP‏ 


Abdominal CT scan (¢‏ د) Anti-tTG-IgA‏ 
توضیح: با توجه به الگوریتم ۲-۴ 
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= 6« 
] تعریف: به احساس مداوم دفع و دفع دشوار, ناقص و با دفعات کم 
یبوست گفته می‌شود. بیشتر افراد طبیعی, حداقل هفته‌ای ۳ باراجابت che‏ 
دارند. روش بالینی مفید در اثبات سختی در محل دفع. انجام انما یا رفع 

تجمع مدفوع با انگشت است. 

REE F‏ یبوست با شروع اخیرمی‌تواند نشانه‌ای ازیک توموریا تنگی باشد. 

اتیولسوژی: از نظر فیزیوپاتولوژیک . یبوست مزمن به Sle‏ زیر ایجاد 
می‌شوند (جدول ۲-۲): 

1- مصرف ناکاقی مایعات و قیبر 

۲- اختلال در حرکات کولون 

۳- اختلال در عملکرد آنورکتال 
FRB‏ علل باتوفیزیولوژیک یبوست مزمن کدام مورد زیر می‌باشد؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد!» 

ب) اختلال ترانزیت کولون 
د) ples‏ موارد فوق 


الف) مصرف ناکافی فیبرو مایعات 
ج) اختلال عملکرد آنورکتال 


یک سال گذشته مراجعه نموده است. بیمار dy‏ علت فشارخون بالا و افسردگی 

تحت درمان است. کولونوسکوپی و آزمایشاتی که به همراه دارد. طبیعی است. 

کدامیک از داروهای زیر با احتمال بیشتری در ایجاد این عارضه نقش دارد؟ 
(دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 


الف) فلوکستین ب) کاپتوپریل 
ج) آمیلودیپین د) متوپرولول 
توضیح: با توجه به جدول ۲-۳ 
wen enn nnn nnnene enna enn enne meen 3‏ 
نحوه برخوردبایپوست ,@ 


8] شرح‌حال و معاینه فیزیکی: موارد اثبات‌کننده پبوست در شرح‌حال 
عبارتند از: تعداد دفعات اجابت مزاج کمتراز ۳ بار در هفته. سفتی مدفوع» زورزدن 
بیش از حد. طولانی‌بودن زمان دفع و نیاز به حمایت پرینه با استفاده ازانگشت 
۴ دربیش ز. 1/۹ مواردعلت زمینه‌ای (کانس هیپوتیروئیدی و افسردگی) 
وجود ندارد و یبوست به مصرف زیاد مایعات. ورزش و اضافه‌کردن فیبر به رژیم 
غذایی (۱۵-۲۵ گرم فیبر در روز) پاسخ می‌دهد. 

ارزیابی‌های تشخیصی: اندیکاسیون‌های انجام سیگموئیدوسکوپی 
Flexible‏ و بريم نمیا کولونوسکوپی (به تنهایی) عبارتد )3 جود کاهش وزن. 
خونریزی از رکتوم يا آتمی همراه با یبوسست به ویژه در افرادبالای ۴۰ سال Hyer)‏ 
امتحانی). دراین موارد انجام کولونوسکوپی به علت فراهم‌آوردن امکان بپوپسی 
از مخاط, پولیپکتومی و یا انساع تنگی‌ها مقرون به صرفه‌تر است )£04 امتحانی). 
اگ رکولونوسکوپی طبیعی باشد. اقدام بعدی بررسی ترانزیت کولون است. در صورت 
کند بودن ترانزیت کولون, اقدام بعدی مانومتری آنورکتال و دفع بالون است. 

ارزیابی پبوست شدید: کمتر از ۵/ بیماران» پبوست شدید یا مقاوم 


دارند که ۸۲۵ آنها دچار اختلالات دفعی هستند. در یبوست‌های شدید همواره 
بعد از شرح‌حال و معاینه, نست‌های آزمایشگاهی» گرافی شکم و سینه و نیز 


گوارش و aS‏ فصل ۲ » اسهال و یبوست 


1 


1 


جدول ۲-۲. اتیولوژی یبوست دربالغین 


نوع پبوست مثال‌ها 
8 جدید 
ه انسداد کولون نشوپلاسم» تنگی ناشی از: ایسکمی؛ دیورتبکول, التهایی 
ه اسپاسم اسفنکترمقعد . فیشرآنال» همورویید دردناک 
ه داروها 
۲ مزمن 
ه سندرم روده تحریک‌بذیر با تظاهریبوست 
و داروها کلسیم La Sob‏ ضدافسردگی‌ها 


انسداد کاذب کولون 
اختلالات تخلیه رکتوم 


یبوست Slow transit‏ مگاکولون (هیرشپرونگ و شاگاس) 
اختلال عملکرد کف لگن؛ رکتوسل؛ پرولاپس رکتوم, سندرم 
Descending perineum‏ اسپاسم اسفنکترآنال (Anismus)‏ 
هیپوتیروئیدی: هیپرکلسمی» حاملگی 

ه اختلالات روانپزشکی افسردگی اختلالات خوردن. داروها و سوء مصرف مواد 

e‏ بیماری نورولوژیک پارکینسون: مولتیپل اسکلروزه آسیب به نخاع 

e‏ بیماری عضلانی ژنرالیزه اسکلرودرمی (اسکلروز سیستمیک پیشرونده) 


بیماری‌های آندءکرین 


کولونوسکوپی, اگرعلت old‏ کشف تشد. درقدم بعدی, بررسی زمان 
ترانزیست کولون (17 انجام می‌شود . در بررسی ترانزیت کولون ابتدا پیمار, 
مارکررادیواپاک می‌خورد و عکس ساده شسکم بعد از۵ روز باید عبور 4۸۰ از 
ماده حاجب رادیواپاک را به خارج کولون,بذون مضزق git ladle ula‏ 
دهد. در این شرایط ترانزیت کولون طبیعی است و علت پبوست. عملکردی 
است (مانند 1185). اگرزمان ترانزیت کولون پائین بود (دفع کمتراز1۸۰) 
اقدام بعدی مانومتری آنورکتال و دفع بالون است. یک روش جایگزین. 
مصرف ۲۴ ماده رادیوًپاک برای ۳ روزو سپس انجام رادیوگرافی شکم درروز 
چهارم می‌باشد تعداد مارکرهای Sigua,‏ درعکس شکم, میزان عبورمواد 
از کولون در ساعت را تخمین می‌زند «شکل ۲-۵). 
29 تجمع گاز در رکتوم بین خارهای ایسکیال و 
۳ تحتانی مفاصل ساکروایلیاک نشان دهنده اختلال تخلیه رکتوم به 
عنوان علت یبوست می‌باشد. 
RF‏ در بیمارانی که فقط ازیبوست شکایت Abb‏ باریوم انما بر 
کولونوسکوپی ارجح است اما در صورت وجود علائم دیگرکولونوسکوپی برتری دارد. 
درمان: روش‌های درمانی یبوست را می‌توان به صورت زیر دسته بندی 
نمود: 
(- یبوست حاصل ازانتقال آهسته مدفوع" به درمان‌های دارویی یا جراحی 
احتیاج دارند. اسپاسم اسفنکتر مقعد (Anismus)‏ یا اختلال عملکرد کف بطن» 
معمولا به شیوه‌های بیوفیدیک پاسخ می‌دهند. 
۲- بیماران مبتلا به سیب نخاعی و دیگراختلالات نورولوژیک, به کمک 
رژیم درمانی. تحریک JUS,‏ انما و ملين درمان می‌شوند. 
۳- بیماران مبتلا به پیوست با داروهای زیر درمان می‌شوند: 
الف) ملین‌های حجمی: فیبر و پسیلیوم 
ب) ملین‌های آسموتیک: شیر منیزی , لاکتولوءپُلیاتیلن گلیکول PEG)‏ 
ج) ملین‌های ترشحی: لوبی پروستون, Led‏ کلوتید. پلکاناتید و Tenapanor‏ 
د) ملین‌های پروکینتیک bey‏ محرک: دی‌فنیل متان‌ها (مانند بیزاکودیل)» 
سدیم پیکوسولفات» آگونیست‌های 5-1114 (پروکالوپراید و تگاسرود) 


1- Slow-transit constipation 
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۴- اگربعد از ۲ تا ۶ cole‏ درمان دارویی موفق نباشد و بیماران کماکان 
دچارکاهش سرعت تخلیه روده (بدون انسداد خروجی مدفوع) باشند؛ 
کولکتومی لاپاروسکوپی توام با ایلئورکتوستومی اندیکاسیون دارد. در صورت 
وجود مگاکولون و مگارکتوم. جراحی باید سریعتر انجام شود. عوارض بعد از 
جراحی عبارتند از: انسداه روده کوچک و نشت مدفوع. 

۵- دربیم اران مبتلا به اختلالات ترکیبی (اختلال دفع و اختلال عبورمواد / 
تحرک روده) درمان شامل بیوفیدبک, Muscle Relaxation‏ و مشاوره روانی و 
توصیه‌های غذایی است. 

۶- دربیمارانی که فقط مبتلا به اختلال عملکرد کف لگن می‌باشند» 
بیوفیدبک در ۷۰ تا ۸۰/موارد موفق است. 

۷- درمان اختلالات عملکرد کف لگن dy‏ کمک جراحی, موفقیت‌آمیزنیست. 
i‏ ملان وز کولی: در بیمارانی که به‌علت ابتلا به ببوست از ملین‌های 
آنتراکینون (مثل کاسکار و (Liew‏ استفاده می‌کنند. برروی مخاط کولون 
پیگمانتاسیون‌هایی ایجاد می‌شود که به آن ملانوز کولی اطلاق می‌گردد. 


خانم FY‏ ساله به علت ado‏ مدفوع سفت یکبار در هفته مراجعه 
کرده اسست. بیمارمی‌گوید در اکثرمواقع برای دفع مدفوع از انگشست دسست 
استفاده می‌کند. آزمایشات و کولونوسکویی که با خود آورده است همگی 
طبیعی هستند. کارمند اداره است و دارویی مصرف نمی‌کند. تمام موارد زیر را به 
بیمار توصیه می‌کنید بجز (پرانترنی میان دور _آذر ۹۸) 


الف) مصرف کافی مایعات (هیدراتاسیون) 
ب) مصرف ۱۵ ت۲۵ گرم فیبر در روز 

ج) ورزش کافی 

د) توالت رفتن و زور زدن به مدت ۱۵ ABS‏ 


یافته غیرطبیعی دیگری ندارد. در ادامه بررسی‌های وی کدامیک از اقدامات زیر 
(دستیاری WN opera‏ 
ب) سیگموئیدوسکوپی 


د) ترانزیت روده 


مناسب‌تراست؟ 
الف) باریوم انما 
ج) کولونوسکوپی 


است. کولونوسکوپی و سایر بررسی‌های آزمایشگاهی نرمال گزارش شده است. 
در بررسی ترانزیت کولون پس از ۵ روز۶۰/ از مارکرهای حاجب دفع گردیده است 
و بیش از۳۰/ از مارکرهای حاجب در رکتوم Bb‏ مانده اسست. قدم بعدی plas‏ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه کرمان -مرداد )٩۰‏ 
ب) مانومتری رکتوم 

د) آندوسونوگرافی رکتوم 


)& ب fa‏ ات تسه سس دبس هه مه هه ع هچ 


است؟ 
الف) پروکتوگرافی حین دفع 
ج) الکترومیوگرافی آنورکتال 


آقای ۶۰ ساله با یبوست مزمن به درمانگاه گوارش مراجعه کرده 


است. سابقه مصرف سیکار و ابتلا به فشارخون را ذکرمی‌کند که تحت درمان 
با آملودیپین اسست. معاینات. آزمایشات و سونوگرافی. طبیعی است. اقدام 
مناسب بعدی کدام است؟ (پرانترنی میان‌دوره OFA ST‏ 
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بیماری عملکردی روده 
را مدنظر قرار دهید 


اندازه گیری زاویه آنورکتال 
پروکتوگرافی در هنگام دفع؟ 


شکل ۰۲-۵ Management‏ بیمار مبتلا به یبوست 


Geb اسپیرال شکم با ماده‎ )1-5020 (cil 


ب) بررسی زمان ترانزیت کولون 

ج) کولونوسکوپی 

د) مانومتری مقعد 
توضیح: با توجه به الگوریتم ارائه شده در ارزیابی یبوست مزمن بعد از انجام 
تسست‌های آزمایشگاهی و عکس سینه و «pS ud‏ جهت out‏ 1۳۷16 انسداد 
مکانیکی باید کولونوسکوپی انجام شود. در Case‏ مورد نظر سئوال با توجه به 
سن بیمار و ابتلا به پبوست مزمن, کولونوسکوپی اندیکاسیون دارد. 


بررسی‌های adil‏ آزمایشات و کولونوسکوپی. یافته غیرطبیعی نداشت. اقدام 
بعدی جهت ایشان کدام است؟ 
الف) ترانزیت کولون 
ج) پروکتوگرافی 


(پرانترنی میان‌دوره -آبان ۱۳۰۰) 
ب) مانومتری آنورکتال 
د) بررسی دفع بالون 


نم ۵۲ ساله با سابقه پبوست از ۱۰ سال قبل که در بررسی‌های 
انجام شده آزمایشات. ALS‏ کولونوسکوپی و ترانزیت کولون طبیعی بوده 


است. اقدام بعدی کدام است؟ 
الف) پروکتوگرافی 
ج) ارجاع جهت برنامه‌های بازتوانی د) بررسی بیشتری لازم نیست. 


لت[ ج ]۵ سس سا دس دب 


(پرانترنی - شهریو ر۱۳۰۰) 
ب) مانومتری و تست دفع بالون 


RIE)‏ خانم ۴۰ ساله. از ۶ ماه قبل دچار نفخ. درد شکم و یبوست شده 
است. درد با اجابت مزاج کاهش می‌یابد. تست‌های روتین و کولونوسکوپی 


طبیعی اسست. در ترانزیت تایم کولون, بیسش از ۸۸۰ مارکرهای رادیواپاک دفع 


شده‌اند. پدر بیمار بخاطر پولیپ آدنوماتوز کولون. پولیپکتومی گردیده است. 
بهترین اقدام در این مرحله کدام است؟ «دستیاری -اسفند )٩۷‏ 
(il‏ درمان علامتی بدون بررسی بیشتر 
ب) انجام مانومتری آنورکتال 
ج) معرفی به جراح جهت کولکتومی 
د) انجام Balloon expulsion test‏ 


۴ خانم ۷۵ ساله با سابقه پبوست از سال‌ها پیش که از ملین‌های مختلف 
استفاده می‌کرده است؛ با شکایت تشدید پبوست از دو ماه قبل مراجعه کرده است. 
در کولونوسکوپی انجام شده, تمام کولون توسط پیگمان‌های زرد و قهوه‌ای پوشيده 
گردیده است. عارضه فوق مربوط به plus‏ دارو است؟ . (پرانترنی میان‌دوره -تیر۷٩)‏ 


الف) لاکتولوز ب) پلی‌اتیلن‌گلیکول 


ج) سنا د) هیدروکسید منیزیوم 


۱ 


Next Level 


poly‏ باشد که 


1- استافیلوکوک اورئوس, باسیلوس سرئوس و کلستریدیوم پرفرینژنس 
با مکانیسم توکسین از پیش‌ساخته شده موجب اسهال می‌شوند. 

۲- استافیلوکوک اورئوس و باسیلوس سرئوس در AEN sb‏ ساعت 
پس از خوردن غذای آلوده موجب اسسهال SET‏ , استفراغ و درد شکمی 
می‌شوند. تب خفیف ممکن است دراین گروه وجود داشته باشد. 

۳- استافیلوکوک اورشوس در سس مایونزو کرم‌ها و باسیلوس 
سرئوس در برنج و غذاهایی که دو مرتبه گرم می‌شوند. رشد می‌کند. 

E.coli -۴‏ انتروهموراژیک(0157:117) و شسیگلا می‌توانند موجب 
بروز سندرم همولیتیک -اورمیک (HUS)‏ شوند . 

۵- برنج آلوده و دیگرغذاهای مجدداً گرم شده اگر موجب اسهال 
شوند عامل آن باسیلوس سرئوس است. 

۶- کلستریدیوم دیفیسیل (کولیست سودومامبرانو) شایع‌ترین 
علت اسسهال در بیمارستان‌ها و مراکزنگهداری است. علت آن مصرف 
آنتی‌بیوتیک‌هایی مثل کلیندامایسین. آمپی سیلین و سفالوسپورین‌ها 
است. درسان این عارضه قطع آنتی‌بیوتیک‌های قبلی و تجویز 
وانکومایسین يا مترونیدازول می‌باشد . 

E-Coli -۷‏ انتروهموراژیک (0157:117) و شیگلا علاوه براسهال 
می‌توانند سبب سندرم همولیتیک -اورمیک شوند. 

۸- اندیکاسیون‌های ارزیابی اسهال حاد (بررسی میکروسکوپی 
مدفوع یا (Stool Exam‏ عبارتند از: 

@ اسهال شدید همراه با دهیدراتاسیون 

(Gross) اسهال خونی آشکار‎ o 

* تب مساوی یا بیشتراز ۳۸/۵ درجه سانتی‌گراد 
ه مصرف اخیرآنتی‌بیوتیک 


ee vc 


کوارش 9 as‏ فصل ۲ « اسهال ویبوست . 


© اسهال بیش از FA‏ ساعت بدون بهبودی 

© بروز موارد جدید اسهال در جامعه 

© همراهی با درد شدید شکمی در افراد بالای ۵۰ سال 
© سن بیشتریا مساوی با ۷۰ سال 

© وجود نقص ایمنی 

-٩‏ جایگزینی Gale‏ و الکترولیت (مایعات ایزواسمولارا مهمترین 
اقدام در درمان pled‏ انواع اسهال حاد است. 

۰- دراسهال Le Ht‏ شدید غیرخونی و فاقد تب می‌توان ازداروهایی 
نظیر لوپرامید جهت کنترل علائم استفاده کرد ولی در اسهال‌های خونی و 
تب‌دار (دیسانتری تب‌دار) حق استفاده از لوپرامید را نداریم. 

۱- در ۲ مورد زیر می‌توان ازآنتی‌بیوتیک‌تراپی تجربی استفاده نمود: 

الف) اسهال خونی تب‌دار (دیسانتری تب‌دار): سیپروفلوکساسین 
ب) در موارد مشکوک به ژیاردیا: مترونیدازول 

۳- شایعترین cde‏ ایجاد اسهال پایدار ژیاردیا است . 

۳- در افراد High risk‏ زیر هنگام مسافرت dy‏ مناطق پرخطر باید 
جهت پروفیلاکسی از اسهال. آنتی‌بیوتیک تجویز کرد: 

الف) افراد مبتلا به نقص ایمنی» ب) مبتلایان به Gla Glew) IBD‏ 
التهابی روده). ( مبتلایان به هموکروماتوز, د) آکلریدری معده 
۴-آنتی‌بیوتیک‌هایی که برای مسافران استفاده co‏ شوند. عبارتند از 
سیپروفلوکساسین. آزیترومایسین و ریفاکسیمین 
۵- دو Shug‏ مهم و کاراکتریستیک اسهال ترشحی, عبارتند از: 
الف) با وجود روزه‌داری (تاشتا بودن) ادامه می‌یابد. 
ب) شکاف آسمزی مدفوع وجود ندارد. 
VF‏ دو ویژگی مهم و کاراکتریستیک اسهال اسمزی. عبارتند از: 
الف) با روزه‌داری قطع می‌شود. 
ب) شکاف اسمزی در مدفوع وجود دارد. 

۷- کمبود لاکتازیکی از شایعترین fle‏ اسسهال اسمزی مزمن در 

۸- شکاف اسمزی مدفوع از رابطه زیر به دست می‌آید: 

(پتاسیم مدفوع + سدیم مدفوع) « ۲ - اسمولالیته سرم (۲۹۰) 

4- هصربیم ار میانسال يا مسن دچار اسهال التهابسی مزمن 
(به خصوص خونسی) باید جهت Rule out‏ تومورهای کولورکتال» 
کولوئوسکوپی و بیوپسی شود. 

۰- در برخورد با اسهال مزمن اگر اسهال مزمن همراه با دفع خون از 
رکتوم بوده ویا با هموگلوبین پائین همراه باشد Lace‏ بایدکولونوسکوپی 
و بیوپسی جهت Rule out‏ کانسرکولون انجام شود. 

0۱- در اسهال‌های ناشی از سوءجذب اسیدهای صفراوی» از 
کلستیرامین استفاده می‌شود. 

۲- اگر ییوست با موارد زیر همراه باشد. Lose‏ بای کولونوسکوپی 
انجام شود: (Ail!‏ کاهش وزن, ب) خونریزی از رکتوم. ج) آنمی. به ویژه اگر 
بیمار مورد نظر بالای ۴۰ سال داشته باشد. اگر کولونوسکوپی طبیعی باشد. 
اقدام بعدی جهت بررسی یبوست بررسی ترانزیت کولون است. اگرترانزیت 
کولون 4S‏ باشد, اقدام بعدی مانومتری آنورکتال و تست بیرون راندن بالون 
خواهد بود. در بیشتراز۰٩/‏ موارد. یبوست dy‏ مصرف زیاد مایعات. ورزش و 
اضافه کردن فیبر به رژیم غذایی (۱۵-۲۵ گرم در روز) پاسخ می‌دهد. 

۳-درصورت مصرف ملین‌های آنترا کینون (مثل 560یا (Cascara‏ 
lp‏ درمان یبوست. در مخاط کولون. هیبرپیگمانتاسیون‌هایی ایجاد 
می‌شود که به آن ملانوز کولی گفته می‌شود. 


۱ www.kaci.ir 


خونریزی ها ی گوارشی 


۳ آنالیزآماری سئوالات فصل‎ om 


درصد سئوالات فصل ۳ در ۲۰ سال اخیر: 1۵/5۵ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-نحوه برخورد L‏ خونریزی‌های گوارشی فوقانی و تحتانی. ۲- الگوریتم‌های مربوطه VF)‏ و ۲-۵) 
توجه: همکاران گرامی نحوه برخورد با خونریزی‌های گوارشی فوقانی و تحتانی به ویژه الگوریتم‌های آن بسیار مهم هستند. 


آهمیت و طبقه‌بندی @ 
5 اهمیت: خونریزی‌های گوارشی شایعترین بیماری دستگاه گوارش 
هستند که موجب بستری شدن در بیمارستان می‌شوند. علت مرگ در 
خونریزی گوارشی بیشتر به علت بیماری زمینه‌ای می‌باشد و نه خونریزی. 
ll‏ طبقه بندی: خونریزی گوارشی براساس محل خونریزی به ۲ گروه 
طبقه بندی می‌شود: 
ه خونریزی گوارشی فوقانی (17031۳۴): از منشاء مری. معده یا دئودنوم 
ه خونریزی گوارشی تحتانی LGIB)‏ از منشاء کولون b‏ روده کوچک 


als FIER)‏ علت مرگ در بیمار مبتلا به خونریزی حاد گوارشی 
کدام است؟ (پرانترن یاسفند ۹۶ قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 
الف) تشدید بیماری زمینه ای 
ب) شوک ناشی از خونریزی 
ج) عوارض ناشی از مداخله جراحی یا آندوسکوپی 
د) عوارض ناشی از تزریق خون 


نشانه شناسی 


خونریزی گوارشی به دو شکل خونریزی آشکار و مخفی تظاهر می‌یابد. 
خونریزی آشکار: با علائم زیر مشحص می‌شود: 
۱- هماتمز: استفراغ خون روشن با موادی با زمینه قهوه‌ای (Coffee grounds)‏ 
۲- ملنا: مدفوع قیری, سیاه رنگ و بدبو 
۲- هماتوشزی: abo‏ خون قرمز روشن یا آلبالویی Sole‏ به قرمزاز رکتوم 
E‏ خونریزی مخفی: با علائم زیر تظاهر می‌یابد: 

۱- خونریزی مخفی گوارشی که به وسیله تست خون مخفی مدفوع" یا 
وجود فقرآهن تشخیص داده می‌شود. 


1- Fecal occult blood test 


www.kaci.ir 


۲- علائم از دست دادن خون يا آنمی (مانند سیاهی رفتن cp‏ سنکوپ. 


آنژین SSL‏ نفس) که ممکن است تنها تظاهر خونریزی باشند. 
« 


ها زخم پیتیک: شایعترین Cle‏ خونریزی دستگاه گوارش فوقانی» زخم 
پیتیک بوده که علت ۵۰ موارد بستری در بیمارستان به‌علت خونریزی 
گوارهی فوقانی است. یافتههای کاراکتریستیک زخم پپتیک درآندوسکوپی از 
نظر پی شآگهی اهمیت داشته و به صورت زیر دسته بندی می‌شوند: 

)- وجود رگ قابل ریت بدون خونریزی در قاعده زخم یا مشاهده 
خونریزی فعال: این گروه که ۸۲۰ موارد را شامل می‌شوند و درگروه پرخطر 
قرار دارند. یک سوم این بیماران اگر به طور محافظه‌کارانه (Conservative)‏ 
درمان شوند. به جراحی اورژانس نیاز پیدا می‌کنند. دراين بیماران درمان 
با آندوسکوپی (از طریق الکتروکوآ گولاسیون, پروب حرارتی یا تزریق الکل 
با اپی نفرین ۱/۱۰۰۰۰) و یا بسستن رگ خونریزی دهنده به کاهش خونریزی؛ 
مدت زمان بستری شدن. میزان مرگ و میر و هزینه منجر خواهد شد. 

۲- زخم‌هایی با قاعده تمیز(۸56 (Clean‏ در این موارد میزان 
عود خونریزی تقریبا صفر است و می‌توان بعد از Stable‏ شدن وضعیت 
همودینامیک و انجام آندوسکوپی. بیمار را مرخص کرد. 

۳-بیماران با یافته‌های Low risk‏ )453 پیگمانته مسطح. یا زخم با 
قاعده تمیز) به درمان آندوسکوپیک نباز ندارند و درمان با دوزاستاندارد PPI‏ 
خوراکی کفایت می‌کند. 

داروهای PPI‏ از انفوزی ون مداوم داخل وریدی امپرازول 
High-dose‏ (دوز بولوس Ae ME‏ وسپس انفوزیون (Ame /A‏ جهت افزایش 
pH‏ معده به بیشتر از oF‏ پایداری لخته و در نتیجه کاهش خونریزی مجدد و 
میزان مرگ ومیر در بیماران مبتلا به زخم‌های High Risk‏ (خونریزی «Jl‏ 
رگ قابل رویت بدون خونریزی و لخته چسبیده به زخم) استفاده می‌شود 
(شکل ۳-۱). همچنین می‌توان به جای انفوزیون ۳1 از داروهای PPI‏ به 
صورت High dose‏ و متناوب (دوره‌ای) استفاده کرد. 


منشاء خونریزی‌های گوارشی فوقانی 


۴ 


شکل ۰۳-۱ زخم دئودنوم 


نحوه جلوگیری از خونریزی مجدد زخم پپتیک (۱۰۰/ امتحانی): 
۰ تا 7۵۰ مبتلایان به زخم پپتیک خونریزی دهنده آگربا استراتژی‌های 
پیشگیری‌کننده درمان نشوند درطی سال آینده مجدداً دچار خونریزی 
خواهند شد. جهت جلوگیری از عود خونریزی Lh‏ بر ۲ عامل اصلی در پاتوژنز 
زخم که شامل هلیکوباکتر پیلوری, NSAIDS‏ و اسید می‌باشد. توجه کرد. 
حال با این مقدمه. اقدامات زیر Lb‏ جهت جلوگیری از عود انجام شود: 

۱- ریشه‌کنی و درمان H.Pylori‏ میزان عود خونریزی را شدیداً کم کرده و 
به کمتر از ZO‏ کاهش می‌دهد. 

۲- در بیمارانی که ۹۸15( مصرف می‌کنند و به خونریزی مبتلا «loud‏ 
حتی‌الامکان باید NSAIDS‏ قطع شود. اما اگر بیمار مجبور dy‏ ادامه مصرف 
usb NSAIDs‏ درمان Ub‏ شامل یک مهارکننده انتخابی سیکلواکسیژناز ۲ 
(COX-2)‏ به همراه یک مهارکننده پمپ پروتون باشد. 

۳- مبتلایان به بیماری قلبی -عروقی ثابت شده که با خوردن آسپیرین 
Low-dose‏ دچار خونریزی از زخم پیتیک گردیده‌اند؛ باید هرچه سریعتر بعد 
از اپیزود خوتریزی دوباره مصرف آسپیرین را شسروع نمایند (۱ تا ۷ روز بعد از 
خونریزی). چرا که شروع سریع آسپیرین با کاهش مرگ ومیر در طی ۸ هفته 
همراه است. 

۴- برخلاف مورد YL‏ که فرد بیماری قلبی ثابت شده دارد. اگر کسی She‏ 
پیشگیری اوّلیسه از بیماری قلبی و عروقی, آسپیرین مصرف می‌کند و دچار 
خونریزی شود, این فرد باید آسپیرین را قطع کند. 

۵- بیم اران مبتلا به خونریزی غیرمرتبط با 11.۳10 یا ۱5۸11 باید 
تحت درمان با ۳۳1 برای تمام عمر قرار گیرند (۸۱۰۰ امتحانی). 
پارگی مالوری ویس 

اپیدمیولوژی: پارگی مالوری ویس عامل ۲ تا ۸۱۰ از موارد بستری ناشی 
از خونریزی‌های گوارشی فوقانی است. 

@ علائم بالینی: استفراغ. آغ‌زدن یا سرفه قبل از هماتمزبه ویژه در افرادالکلی 
شرح‌حال کلاسیک این بیماران است. این Sb‏ در۸۰ تا ۸٩۰‏ موارد به صورت 
خودبخود بهبود می‌یابد و فقط در صفرتا ۸۱۰ موارد عود می‌کند (شکل ۲-۲). 

ole 

51-1 خونریزی فعال داشته باشد. درمان آندوسکوپیک انجام شده و بیمار 
به مدت ۱ تا ۲ روزدر بیمارستان بستری می‌گردد. در طی بستری به مدت ۱ روز 
رژیم غذایی مایعات Bho‏ باید تجویز شود. 


گوارش و کبد " فصل ۳ ۰ خونریزی‌های گوارشی 


* 


شکل ۳-۲. پارگی مالوری ویس 


۲- اگر خونریزی فعال نداشته باشد؛ درمان آندوسکوپیک لازم نبوده و 
فقط در صورت وجود تهوع به بیمار داروی ضداستفراغ داده می‌شود. بیمار بعد 
ازآندوسکوپی از بیمارستان مرخص می‌شود. رژیم غذایی این بیماران. رژیم 
معمولی است . 
واریس مری 

اپیدمیولوژی: ole‏ ۲ تا+۴/ از موارد بستری به‌علت خونریزی 
گوارشی فوقانی؛ واریس مری است. 

هاهمیت: پی شآگهی واریس مری نسبت به سایرعلل خونریزی 
گوارشی فوقانی بدتراست. 

ose 

1- درمان واریس مری شامل لیگاسیون آندوسکوپیک به همراه تجویز 
داروی وازواکتیو وریدی (اکترئوتاید Deng‏ بولوس و Og‏ در ساعت انفوزیون 
وریدی به مدت ۲ تا ۵ روز) است. ترکیب درمان دارویی و آندوسکوپیک به 
منظور کاهش خونریزی مجدد برهریک از درمان‌ها به تنهایی ارجحیت 
دارد. 

۲- در درازمدت؛ درمان با by‏ بلوکرهای غیرانتخابی به همراه لیگاسیون 
آندوسکوپیک توصیه می‌شود. 

۳- در بیمارانی که با وجود درمان آندوسکوپیک و دارویی» خونریزی 
پایدار و راجعه دارند» ۲1۳5 باید کارگذاری شوند. 

۴- درمبتلایان به بیماری کبدی پیش رفته (کلاس ظ Child‏ و6 Child‏ 
باامتیاز»۱ تا ۰0۱۳ کارگذاری 11۳9 درا تا ۲ روز اوّل بستری اندیکانسیون 
دارد چرا که نسبت به درمان دارویی و آندوسکوپیک با کاهش بیشتری در 
خونریزی مجدد و مورتالیتی همراه بوده است (شکل HPV‏ 

۵- خونریزی ناشی از واریس معده در بیماران سیروتیک را می‌توان با 
تزریق آندوسکوپیک چسب بافتی (مثل 0-بوتیل سیانواکریلات) درمان 
نمود» اگراین روش در دسترس نبود از TIPS‏ استفاده می‌شود. 

GERRY‏ هیبرنانسیون پورت. همچنین می‌تواند به جزواریس مری. موجب 

خونریزی از واریس معده. واریس‌های روده کوچک و بزرگ. گاستروپاتی و 

انتروکولونوپاتی ناشی از هیپرتانسیون پورت شوند. 

بیما ری‌های اروزیو: اروزیون در آندوسکوپی به شکل خراش‌هایی 
درلایه مخاطی (موکوس) دیده می‌شوند. آروزیون موجب خوتریزی شدید 
نمی‌شود؛ چرا که درلایه مخاطی, ورید و شریانی وجود ندارد. 
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۲۳ | 


Balloon and 
expandable 
stent in shunt tract gi 7 


Angioplasty balloon dilates parenchymal tract to allow 
insertion of expandable stent 


TIPS ۰۳-۳ شکل‎ 


۵اتیولوژی 

)- مصرف NSAID‏ مهمترین علت): 7۵۰ ازبیمارانی AS‏ داروهای 
مصرف می‌کنند. ممکن است دچار گاستریت اروزیو شوند. 

۲- مصرف الکل 

۳- عفونت پا H.Pylori‏ 

۴- اروزیون‌های استرسی 

تظاهرات بالینی: اروزیون در مری. معده و دئودنوم علت شایعی برای 
خونریزی‌های خفیف دستگاه گوارش فوقانی است. ازوفاژیت اروزیو معمولا به 
علت بیماری ریفلاکس ایجاد می‌شود. 

ge 

(- درمان آندوسکوپیک لازم نیست. 

۲- درمان با داروهای PPI‏ یکبار در روز 

۳- رژیم غذایی معمولی 

۶- ترخیص بلافاصله بعد از آندوسکوپی 
owl‏ مخاطی معده ناشی از استرس: clo‏ مخاط odes‏ ناشی 


ازاسترس فقط دربیماران بسیار بدحال دیده می‌شود. استرس‌های ناشی از 
clogs‏ شدید, جراحی ماژور. سوختگی بیشتر از یک سوم سطح بدن» وابسته 
بودن به تهویه با ونتیلاتور, 9S‏ گولوپاتی و بیماری‌های ماژور اینترکرانیال می‌تواند 
به این نوع خونریزی منجرشود. میزان مرگ و میردر این بیماران زیاد است. 
در صدمات مخاطی ناشی ازاس‌ترس خونریزی قابل توجه رخ 
نمی‌دهد. مگراينکه زخم وجود داشته باشد. 

درمان: جهت جلوگیری از خونریزی ناشی ازاسترس, داروهای ۳۳۲ از 

Lm Sol 2‏ مثرتر هستند ولی از نظر مورتالیتی و پنومونی بیمارستانی تفاوت 
مشخصی با هم ندارند. 


۲ بار خونریزی شدید گوارشی و زخم 
دوازدهه که در بررسی‌های فعلی و قبلی هلیکوباکتر پیلوری ندارد و سابقه 
مصرف NSAIDs‏ نیز منفی است. جهت پیشگیری از خونریزی مجدد به شما 
مراجعه نموده است. پیشنهاه شما چیست؟ 
الف) درمان PPI‏ طولانی‌مدت 
ج) PPL‏ خوراکی در صورت درد 


«دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 
ب) بررسی مجدد هلیکوباکتر پیلوری 


د) نیازیه اقدام خاصی نیست 
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آقای ۶۰ ساله با سابقه بیماری کرونری تحت درمان با 
در حال حاضراز نظر قلبی Comb Stable‏ بیمار با خونریزی گوارشی فوقانی به 
اورژانس مراجعه می‌کند. پس از اقدامات درمانی آندوسکوپیک. کدام گزینه در 
مورد ادامه درمان با آسپیرین صحیح است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 

الف) یک هفته بعد از درمان آندوسکوپیک شروع شود. 

ب) دو هفته بعد از درمان آندوسکوپیک شروع شود. 

ج) یک ماه بعد از درمان آندوسکوپیک شروع شود. 

د) مادام العمر قطع شود. 


FS‏ بیماری که مبتلا dy‏ سیروز پیشرفنه است و در لیست انتظار پیوند 
کبد قرار دارد با خونریزی‌های مکرر و عودکننده از واریس‌های مری مراجعه 
می‌کند که pt) le‏ چند نوبت Band ligation‏ واریس‌ها. خونریزی ادامه یافته 
است. کدامیک از درمان‌های زیر را پیشنهاد می‌کنید؟ (دستیاری -اسفند (AO‏ 

(TIPS) شنت پورتوسیستمیک داخل کبدی‎ (Lal 

ب) تزریق زیرجلدی و منظم Octreotide‏ هر ۶ ساعت 

ج) شنت پورتوکاوال (Portocaval shunt)‏ 


د) اسکلروتراپی واریس‌های مری 


fj]‏ آقای ۴۵ ساله‌ای به علت هماتمز بستری شده است. در معاینه 
افت فشار خون وضعیتی. تاکیسکاردی. طحال بزرگ و خوابآلودگی دارد. در 
آندوسکویی فوقانی اورژانسی Spurting‏ خون از واریس مری مشاهده شده 
است. درآزمایشات. پان سیتوینی و ۳۲-15 ثانیه دارد. مناسب‌ترین اقدام 


درمانی plas‏ است؟ yp)‏ داخلی - شهریو ON‏ 
الف) اکترتوتاید وریدی ب) اسکلروترایی واریس مری 
ج) باند لیگیشن واریس مری د) اکترئوتاید وریدی و باند لیگیشن 


(پرانترنی شهریو ٩۷‏ قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


ب) زخم معده 


نسبت به بقیه دارد؟ 
(call‏ ضایعه دیولافوی 
ج) زخم دئودنوم د) واریس مری 


5 مس ره دب 2 


6 
قا تعریف: اگر منشاء خونریزی در آندوسکوپی فوقانی و کولونوسکوپی 
کشف نشود dy‏ آن خونریزی با منشاء نامعلوم (090076) گفته می‌شود. 
منشاء ۷۵ این خونریزی‌ها در روده کوچک بوده که خارج از دسترس توسط 
آندوسکوپی فوقانی است. 
5 ایید میولوژی: خونریزی از روده کوچک, عامل 4۵ از خونریزی‌های 
گوارشی می‌باشد. 
8 اتیولوژی 
بزرگسالان: شایعترین علل در بالغین» عبارتند ازن 
۱ اکتازی‌های عروقی 


خونریزی با منشاء روده کوچک 


۲- ننوپلاسم‌ها: تومور استرومایی گوارشی» AS gtr aa WS‏ آدنوکارسینوم. 
pi‏ و متاستازها 

۳- اروزیون‌ها و زخم‌های ناشی از NSAID‏ 

کودکان: شایعترین cde‏ خونری زی قابل توجه از روده کوچک در 
کودکان. دیورتیکول مکل است؛ با بالا رفتن سن کودک. میزان آن کاهش 
می‌یابد. 

سایرعلل: سایرعلل کمتر شایع خونریزی از روده کوچک عبارتند 
sf‏ پیناری گرون «عفوفت» a lp vel gS ly 2p 6S sail‏ تن زونه گوچگا» 
دیورتیکول, اینتوساسپشن, ضایعات Dieulafoy‏ فیستول آئورتوانتریک و 
کیست دوپلیکاسیون 
8] درمان 

- اکتازی‌های عروق روده کوچک به کمک آندوسکوپی درمان می‌شوند. 
خونریزی مجدد شایع بوده و میزان آن ۸۴۵ در طی ۲۶ ماه است. 

۲- ترکیب استروژن / پروژسترون توصیه نمی‌شود. چرا که در پیشگیری از 
خونریزی مجدد موّثر نیست. 

۳- اکترئوتاید S50‏ ربوده و اثرات مفی دی دارد؛ اگرچه کارآزمایی‌های 
تصادفی این اثرات را تائید نکرده‌اند. 


۴- تالیدومید نیزاثرات مفیدی داشته است. 
۵- ضایعات منفرد fhe‏ تومور توسط جراحی درمان می‌شوند. 


RE)‏ مرد ۷۰ ساله‌ای که با آنمی و چند نوبت ملنا مراجعه نموده است؛ 
در بررسی‌های آندوسکوپیک و رادیولوژیک نکته‌ای CSL‏ نشد. کدامیک از 
موارد زیر به عنوان عامل خونریزی وی بیشتر مطرح است؟ 

(امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران) 
ب) دیورتیکل مکل 
د) زخم پپتیک 


الف) تومورهای روده Sip‏ 
ج) اکتازی‌های عروقی 


(ES‏ کدامیک از موارد زیر جزء علل شایع خونریزی‌های گوارشی روده 
کوچک در بالغین نمی‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶_قطب ٩‏ کشور ی RAD]‏ مشهد» 
الف) اکتازی‌های عروقی ب) تومورهای استرومایی 
ج) تومورهای کارسینوئید د) واسکولیت‌ها 


۰-۰-۰-0 5 
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تعری ف و انیولوژی: شایعترین Cle‏ خونریزی از دستگاه گوارش 
تحتانی» هموروئید است. فیشرآثال می‌تواند درد و خونریزی اندکی ایجاد کند. 
بعد از fle Rule out‏ موضعی در ناحیه آنال (هموروئید و فیشر) شایع‌ترین 
le‏ خونریزی از دستگاه گوارش تحتأنی در بالغین عبارتند از: دیورتیکول. 
اکتازی‌های عروقی. Lo wih gis‏ (آدنوکارسینوما), کولیت (ناشی از عفونت» 
0 ایسکمی با (NSAIDS‏ خونریزی بعد از پولبیکتومی و رادیوتراپی 

(- شابع‌ترین علت خونریزی از دستگاه گوارش تحتانی در بالغین» 
هموروئید است . 

۲- شایع‌ترین علت خونریزی قابل توجه کولون در کودکان و توجوانان» 
0 9 پولیپ‌های Juvenile‏ است . 


خونریزی با منشاء کولون 


کوارش 9 کبد ‏ فصل ۳ * خونریزی‌های گوارشی 


۳-اکتازی‌های عروقی بیشترد رقسمت پروگزیمال کولون افرادبالای ۷۰ سال 
دیده می‌شوند . 
8 دیورتیکول: خونریزی از دیورتیک ول ناگهانی, معمولا بدون درد. 
بعضی اوقات Massive‏ و اغلب از کولون راست می‌باشد. خونریزی cobb‏ 
از دیورتیکول در ۸٩۰‏ موارد خودبه‌خود قطع می‌شود و در ۱۵ موارد درطی 
۴ تا ۵ سال عود می‌کند. 
FRE‏ خونریزی AAS‏ ومخفی, کاراکتریستیک خونریزی ازدیورتیکول 


#درمان: درمان خونریزی ناشی از دیورتیکول مختلف بوده و به قرار زیر 
است: 

(- اگردیورتیکول در SE‏ خونریزی در کولونوسکوپی مشاهده شود: 
درمان آندوسکوپیک 

۲- اگردیورتیک ول در حال خونریزی در آتژیوگرافی مشاهده گردد: 
آمبولیزاسیون شریانی 

۳- اگر خونریزی عود کند یا پایدار بماند: رزکسیون جراحی سگمانی که 
خونریزی می‌کند. 
آق | کتازی‌های کولون: در افراد من خونری_زی از اکتازی‌های عروقی 
کولون راست. ممکن است مخفی با آشکار باشد. این خونریزی‌ها تمایل به 
مزمن شدن دارند و فقط در بعضی از موارد از نظرهمودینامیک قابل توجه 
می‌باشند. درمان اکتازی‌ها به روش آندوسکوپی می‌باشد. آمبولیزاسیون 
شریانی به کمک کاتتر نیز برای درمان اکتازی‌های کولون به کار برده می‌شود. 
درموارد خونریزی شدید. پایدار و مقاوم dy‏ سایردرمان‌هاء جراحی اندیکاسیون 
می‌بابد. 

6 سندرم 16746]: به اکتازی‌های عروقی خونریزی دهنده و تنگی آثورت. 

سندرم Heyde‏ گفته می‌شود. این بیم اران از تعویض دریچه آئورت سود 
می‌برند . 


ff]‏ شایح‌ترین علت خونریزی گوارشی تحتانی در یک مرد ۲۶ ساله 


چیست؟ sity)‏ شهریور۴٩-قطب‏ | کشور ی[دانشگا OAS‏ و مازندران)) 
الف) هموروئید ب) فیشرآنال 
ج) دیورتیکولوز کولون د) کانسر سیگموئید 


ffl]‏ مرد ۷۵ ساله با خونریزی حجیم بدون درد از رکنوم ازیک ساعت 
قبل به آورژانس مراجعه کرده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت 90( 


(all‏ کولیت ایسکمیک ب) دیورتیکولوز 
ج) کانسررکتوم د) هموروئید 
ae +‏ سس 
یادداشت. af}‏ 
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چگونگی برخورد با بیمار مبتلا به خونریزی گوارشی 


۹ 


بهترین روش ارزیابی بیمار مبتلا به خونریزی گوارشی, اندازه‌گیری 
ضربان قلب و فشارخون است (۱۰۰/ امتحانی). ay‏ علت کاهش متناسب 
پلاسما و گلبول قرمز, میزان هموگلوبین در SIs!‏ خونریزی طبیعی یا فقط 
مختصری کاهش يافته است و ممکن است ۷۲ ساعت لازم باشد تا میزان 

۲- بیماران دارای خونریزی آهسته و مزمن گوارشی ممکن است علی‌رغم 
ضربان قلب و فشارخون طبیعی. میزان هموگلوبین بسیار پائینی داشته 
باشند. با ظهور آنمی فقرآهن میزان ۲16۷ کاهش و میزان 10۷۷ افزایش 
می‌یابد . 
SEINE‏ 5 خون opel lS‏ داد که 


هموگلوبین کمتر از gr/dl‏ ۷ باشد. 


ارزیابی اولیه 


بهترین روش ارزیابی اوّلیه شسدت خونریزی در سک بیماربا 
خونریزی گوارشی plas‏ است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 
(il‏ اندازه‌گیری فشارخون و ضربان قلب بیمار 
ب) گذاشتن NG-Tube‏ 
ج) اندازه‌گیری سطح هموگلوبین 
0( آندوسکوپی فوقانی 


آقای ۳۵ ساله‌ای با شکایت هماتمزو ملنا dy‏ اورژانس مراجعه 


نموده است. فشارخون ٩۵/۴۵‏ میلی‌متر جیوه. نبض ۱۱۰ در دقیقه و تست تبلت 
مثبت است. اقدام مناسب درمانی بعدی کدام است؟ 

(پرانترنی - شهریور A‏ 
ب) پانتویرازول وریدی 
د) نرمال سالین سریج 


الف) Packed cell‏ ایزوگروپ 
ج) پلاسمای منجمد تازه( (FFP‏ 


fl]‏ خانم ۲۸ ساله با ملنا از ۳ روز قبل و ۰11-9 تحت آندوسکوپی قرار 
می‌گیرد که زخم با لخته چسبیده تمیزدر بولب دئودنوم دیده می‌شسود. کدام 
اقدام نادرست است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) تزریق یک واحد خون هم‌گروه 
ب) مصرف پنتوپرازول وریدی 
ج) ۲۱۳0۵ کردن بیمار به مدت ۲۴ ساعت 
د) تست برای میکروب هلیکوباکتر 
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1- هماتمزنشانه خونریزی قسمت فوقانی دستگاه‌گوارش i) FAL)‏ لیگامان 
تریتز» است. ملنا بروجود خون حداقل به مدت ۱۴ ساعت LS)‏ تا ۵ روز در 
دستگاه گوارش دلالت دارد. هرچه منشاء خونریزی پروگزیمال تر باشد. احتمال 
ملنا بیشتر است . هماتوشزی نشاندهنده خونریزی از دستگاه گوارش تحتانی 
است اما اگر خونریزی دستگاه گوارش فوقانی آنقدر وسیع باشد که فرصت 
ایجاد ملنا tbls‏ به صورت هماتوشزی تظاهر می‌یابد. 

۲- اگرتظاهر خونریزی دستگاه گوارش فوقانی به صورت هماتوشزی 
باشد با عدم OW‏ همودینامیک و کاهش هموگلوبین همراه است . 

۳- خونریزی در روده کوچک به شکل ملنا یا هماتوشزی تظاهر می‌یابد. 

۴- سایرشواهد به نفع خونریزی ازدستگاه گوارش فوقانی شامل تشدید 
صداهای روده‌ای و بالا رفتن cde 4) BUN‏ کاهش حجم پلاسما و جذب 
پروتئین‌های خون از روده کوچک) هستند. 

۵- در 1/۱۵ از مبتلایان به خونریزی از دستگاه گوارش فوقانی ممکن 
است آسپیراسیون نازوگاستریک غیرخونی باشد. در مواردی که مواد آسپیره 
شده به ظاهرغیرخونی است. بررسی آزمایشگاهی ازلحاظ وجود خون مخفی 
هیچگونه ارزش بالینی ندارد. 


plas درتشخیص خونریزی گوارشی فوقانی از تحتانی» گزینه غلط‎ ffl] 
(پنترنی شهریور ۹۵ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرازا)‎ 

الف)/هماتوشزی همواره نشان‌دهنده خونریزی گوارشی تحتانی است. 

ب) خونریزی ازروده کوچک ممکن است بصورت ملنا یا هماتوشزی باشد. 

ج) BUN tubal‏ حضور کراتینین نرمال , نشانگر خونریزی گوارشی فوقانی 


است . 


افتراقق خونریزی گوارشی فوقانی از تحتانی 


است؟ 


د) افزایش صداهای روده. نشان‌دهنده خونریزی گوارشی فوقانی است. 


ان Heo‏ مه ما اه ام سم ات مه سا ence ene‏ 


چگونگی برخورد با خونریزی گوارشی فوقانی 
۱- ویژگی‌هایی که در ابتدا پیش‌بینی‌کننده خونریزی مجدد و مرگ 
هستند. عبارتند از: 
الف) اختلالات همودینامیک: تأکی‌کاردی و هیپوتانسیون 
ب) سن بالا 
ج) بیماری‌های همراه 
۲- درهنگام مراجعه می‌توان انفوزیون PPT‏ را به fle‏ زیر در نظر گرفت: 
السف) موجب کاهش مشاهده نشانه‌های زخم High risk‏ مثل 
خونریزی فعال می‌شود. 
ب) نیاز به درمان آندوسکوپیک را کاهش می‌دهد. 
ج) ولی پیامدهای بالینی مثل ادامه خونریزی» عمل جراحی یا مرگ 
را کاهش نمی‌دهد. 

۳- تجویز اریترومایسین ۲۵۰۳۱۵ SQ)‏ محرک حرکت دستگاه (GI‏ 
به صورت وریدی تقریباً ۲۰ تا ٩۰‏ دقیقه قبل ازآندوسکوپی لازم است تا با 
آندوسکوپی بهتر بتوانيم دستگاه گوارش را ببینیم .تجویز اریترومایسین قبل 
از آندوسکوپی دارای منافع زیر است: 

(al‏ کاهش مدت بستری 
ب) کاهش نیاز به تکرار آندوسکوپی 


آروزیون 


درمان 
آندوسکوپیک 


| لازم تیست 


درمان با ۳۳۱ 
| یکبار در روز 


9 


| رژیم معمولی 


on 


خیص بعد از 
۱ 


۱- بولوس وریدی (۰)۸۰۳09 سپس آنفوزیون AMM)‏ هرساعت) به مدت ۳ روز؛ یا بولوس خوراکی یا وریدی (Arg)‏ و سپس دوزهای بالای منقطع (۴۰-۸۰:9دو بار در روز 
یا ۳۰۴۰۳9 بار در روز) به مدت ۴ روز. سپس در روزهای ۴ تا ۰۱۴ ۳۳۱ دوبار در روز و سپس ۳۳۱ یکبار در روز 


۲ بولوس وریدی ۵۰۲9 و سپس آنفوزیون ۵۰۱۱9 در ساعت برای ۲ تا ۵ روز 
۳- رژیم غذایی بعد از آندوسکوپی به شرطی که بیمار تهوع و استفراغ نداشته باشد. 


۴- طول مدت بستری بعد از آندوسکوپی به شرط اینکه بیمار Stable‏ بوده. خونریزی قطع شده باشد و بیماری‌های دیگری که احتیاج به بستری در بیمار 


شکل ۳-۴. الگوریتم نحوه برخورد با مبتلایان به خوذریزی ule‏ دستگاه گوارش فوقانی براساس یافته‌های آندوسکوپی (7/۱۰۰ امتحانی) 


۴- در بیماران سیروتیک که با خونریزی گوارشی فوقانی مراجعه می‌کنند 
در بدو مراجعه باید تحت درمان آنتی‌بیوتیکی قرار گیرند (مثل سفتویاکسون) و 
یک داروی وازواکتیو وریدی (مثل اکترئوتاید) دریافت کنند (۸۱۰۰ امتحانی). 
آنتی بیوتیک موجب کاهش عفونت باکتریایی, خونریزی مجدد و مرگ و میر 
wel»‏ بیماران می‌شود. داروهای وازواکتیو. کنترل خونریزی در ۱۲ ساعت 
اوّل بعد از مراجعه را بهبود می‌بخشد. 

۵- در بیشتربیماران مبتلا به خونریزی گوارشی فوقانی: آندوسکوپی 
فوقانی ub‏ طی ۲۴ ساعت انجام شود. حتی در بیماران High-risk‏ انجام 
آندوسکوپی بسیارفوری (طی ۶ ساعت) موجب بهبود نتایج بالینی نمی‌شود. 

۶- آندوسکوپی زودهنگام در بیماران Low-risk‏ با همودینامیک Stable‏ 
و بدون بیماری همراه شسدید). یافته‌های Low-tisk‏ | نشان می‌دهد که 
عبارتند از: زخم با قاعده تمیز, اروزیون. پارگی مالوری -ویس بدون خونریزی 
فعال. با مشاهده این موارد + AF‏ و بیشتراین بیماران قابل ترخیص بوده و 
مدت زمان بستری آنها کاهش می‌یابد. 

۷- دربیماران دارای یافته‌های High-risk‏ در آندوسکوپی bs)‏ 
واریس, زخم با خونریزی فعال یا رگ قابل مشاهده), درمان هموستاتیک با 
آندوسکوپ مفید است (شکل ۲-۴). 

ترخیص از اورژانس: ترخیص بیماران مبتلا به خونریزی گوارشی 
فوقانی از اورژانس براساس سیستم امتیازدهی 1298207-8120001070) است . 
محدوده امتیازات براساس جدول ۳-۱ از صفرتا ۲۳ می‌باشد. بیمارانی که 


امتیاز صفرتا یک دارند. ازاورژانس ترخیص شده و تحت درمان سرپایی قرار 


می‌گیرد. 


گوارش و کبد " فصل ۳ © خونریزی‌های گوارشی 


درمان دارویی 


ES ans 
| رژیم غذایی‎ 


مدت بستری 
در بیمارستان؟ 


gle‏ دارد را نداشته باشد. 


بیمارآقای ۵۰ ساله با سابقه سپروزناشی از هپاتبت با دفع مدفوع 
رنگ مراجعه نموده است. در Aisles‏ بیمار رنگ پریده است و فشارخون . 
mmHg‏ 110/70 بدون تغیبرات ارتوستاتیک دارد. در آزمایش SHD=11.5g/d]‏ 
131-3 دارد. پس از گذاشستن لوله معده, خون تیره خارج شده با شستشو 
سریع پاک می‌شود. پس از شسروع مایعات وریدی, مناسب‌ترین اقدام بعدی 


)٩۰ر است؟ (پرانترنی -شهریو‎ plas 
وریدی‎ ۳۳ 9K الف) تجویزویتامین‎ 
ب) تجویز گلبول قرمز متراکم‎ 
ج) درخواست آندوسکوپی دستگاه گوارش فوقانی‎ 
د) گذاشتن سوند بلاک‌موردرمری‎ 


درمان با پانتوپرازول وریدی و احیاء با مایعات تحت آندوسکوپی قرار می‌گیرند و 
یک زخم ۱/۵۰۱/۵۵۰ با قاعده تمیز در ناحیه انتروم ریت می‌شود که بیوپسی 
متعدد انجام می‌شود. بهترین گزینه در برخورد با بیمار کدام است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -دی CV‏ 

الف) ادامه بستری بیمار و درمان با پانتوپرازول وریدی 

ب) ادامه بستری plow‏ و درمان ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری 

ج) ترخیص بیمار, درمان ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری و آندوسکوپی مجدد ماه آینده _ 

د) ترخیص بیمارء درمان ریشه‌کنی هلیکوباکترپیلوری و پیگیری با تست تنفسی اورهآز.. 


+ ۷۷۷۷۰۵۵۴ 


مارکرهای پذیرش امتیاز 


BUN ang /۵( 8‏ 
۲ تا کمتراز ۲۲/۴ 
۴ تا کمتراز YA‏ 
GA‏ کمتراز۷۰ 
مساوی یا بیشتراز۷۰ 
3 هموگلوبین )8/41( 
۲ تا کمتراز ۱۳ درمردان و۱ تا کمتراز ۱۲ درزنان ۱ 
۰ تا کمتراز ۱۲ درمردان 

کمتراز۱ 

8 فشار خون سیستولیک dam /Hg)‏ 

WAG ۰‏ ۱ 
۰ ت٩۹‏ ۹ 
کمتراز.٩‏ ۳ 
8 سرعت ضربان قلب (ضربان در دقیقه) 

مساوی یا بیشترا Ver‏ ۱ 
o‏ مارکرهای دیگر 
ملنا 

سنکوپ 

بیماری کبدی 
نارسایی قلبی 


~~ at x 


axe 


@FFD‏ آقای ۰ ساله به علت Like‏ به اورژانس مراجعه کرده است. در 
آندوسکوپی plod!‏ شده ersions‏ ۸06۲۸۱ گزارش شده است . کدام گزینه برای 


درمان وی صحیح است؟ «ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۰) 
الف) No endoscopic theraphy, Once daily PPI, Regular diet‏ 


No endoscopic theraphy , Twice daily PPI, Clear liquids ب)‎ 


Endoscopic intervention, Intensive PPI therapy , Clear liquids ج)‎ 


Endoscopic intervention , Twice daily PPI therapy, Clear liquids د)‎ 


IEF‏ خانم ۲۰ ساله‌ای به علت استفراغ خونی تحت آندوسکوپی فوقانی 
قرار گرفت. در آندوسکوپی پارگی خفیف انتهای Gyo‏ (مالوری ویس) با خونریزی 
فعال داشت که با اقدام درمانی آندوسکوپی, خونریزی کنترل و قطع شد. سایر 
قسمت‌های معده و دئودنوم SLUT‏ طبیعی بود. ۶ ساعت بعد از آندوسکوپی 
بیمار علاثم حباتی طبیعی دارد و افت هموگلوبین نداشته است. کدام اقدام 
بعدی را برای ایشان باید تائید نمایید؟ 

الف) مرخص کردن بیمار با پنتوپرازول خوراکی 

ب) مرخص OS‏ بیمار و شروع رژیم غذایی معمولی 

ج) بستری کردن بیمار برای یک روز در بخش بدون تجویز پنتوپرازول 


(پرانترنی میان دوره -خرداد ۱۴۰۰) 


د) بستری در gICU‏ تجویز پنتوپرازول وریدی 


برای آقای ۴۵ ساله که با هماتمز بستری شده است بعد احیاء 
مایعات. آندوسکویی انجام می‌ شود و یک زخم همراه Visible vessel Ly‏ به 
mm ole!‏ ۱۵۰۱۵ در بولب دئودنوم دیده می‌شود. درمان موّثررحین آندوسکوپی 
با اپی‌نفرین و هموکلیپ انجام می‌شود. تمام اقدامات زیر صحیح است. بجز: 
(پرانترنی -اسفند Fes‏ 
ز www.kaci.ir‏ 


(il‏ مایعات شفاف برای ۲ روز ب) پنتوپرازول وریدی 


ج) بستری برای ۳ روز د) اکترئوتاید وریدی 


آقای ۴۰ ساله با ملنا بستری شده است. yo‏ آندوسکوپی یک نقطه 
ALK‏ بدون خونریزی در کف زخم دئودنوم. مشاهده شد. لخته یا رگ در 


کف زخم ندارد. زمان ترخیص مناسب بیمار چند روز بعد است؟ 
(ارتقاء داخلی OF Ds‏ 
الف) بعد از آندوسکوپی ب)۱ ت۲۱ روز 
ج) ۲ روز 


cence eeeeees 6۵ 69 + =‏ ار داب 


چکونکی برخود با aang‏ 6 

۱- دربیماران با هماتوشزی که وضعیت همودینامیک آنها Unstable‏ 
است. اوّلین اقدام آندوسکوپی فوقانی است تا خونریزی گوارشی فوقانی در 
آنها Rule Out‏ شود (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲- در اکثر بیماران مبتلا به خونریزی گوارشی تحتانی, کولونوسکوپی 
بعد از تجویز محلول لاواژ خوراکی» روش انتخابی است, مگ ASST‏ خونریزی 
6 باشد که در این شرایط آنژیوگرافی توصیه می‌گردد. در بیشتر موارد 
1 آنژیوگرافی نسبت به آنژیوگرافی برتری دارد. چراکه می‌توان محل 
خونریزی فعال را مشخص نمود. 

۳- دربیمارانی که وضعیت همودینامیک آنها Stable‏ است: 

الف) اگر بیما رکمتراز Fr‏ سال داشته ASL‏ و خونریزی ASL ABS‏ 
سیگموئیدوسکوپی Flexible‏ انجام می‌شود. البته در افراد کمتراز۴۰ 
سال هم در صورت وجود سابقه خانوادگی کانسر کولون, آنمی فقرآهن 
يا خونریزی زیاد Ub‏ کولونوسکوپی صورت پذیرد. 

ب) اگرسن slaw‏ ۴۰ سال و بیشتر باشد باید کولونوسکوپی انجام شود. 

۴- اگربا وجود کولونوسکوپی منبع خونریزی AS AES‏ می‌توان از 
اسکن گلبول‌های قرمز نشان‌دار شده با ۳۲یا 07 آنژیوگرافی کمک 
گرفت که » CT‏ آنژیوگرافی» بهتر است . 

۵- در خونریزی‌های فعال دستگاه گوارش تحتانی؛ آنژیوگرافی علاوه بر 
مشخص کردن محل خونریزی (نشت ماده حاجب ازعروق به داخل روده)» 
۳ درمان با آمبولیزاسیون را فراهم می‌سازد SSH)‏ ۲-۵). 


د) ۴ تاه روز 


6 آقای ۳۲ ساله‌ای با Lilo‏ به اورژانس بیمارستان امام خمینی 


مراجعه نموده است. کدام یک از اقدامات زیر ارجح است 
«پانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
الف) آندوسکوپی اورژانس 
ج) CT-scan‏ ریه با کنتراست وریدی د) انفوزیون Packed cell‏ 


ب) ارزیابی همودینامیک 


J. os)‏ بیمارآقای ۸ ساله‌ای است که dy‏ علت خونریزی شدید از رکتوم 
مراجعه کرده است. در معاینه, کاملا رنگ پریده بوده و دراندازه‌گیری فشارخون. 
تغییرات آرتوستاتبک دارد. هموگلوبین بیمار نیزافت واضح دارد. کدام اقدام در 
این بیما, جزو اقدامات Al‏ نیست؟ 

(پرانترنی شهریو ٩۴‏ قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان1» 


ناپایداری همودینامیک 


| آندوسکویی فوقانی 


فقدان منشاء GI‏ فوقان 
فوقانی 
هد ات 


۱ 
آمکان Prep‏ روده وجود دارد 


بسیار ناپایدار برای Prep‏ روده 
Ld‏ 
آنژیوگراقی (ممکن است ابتدا 
CT.‏ آنژیوگرافی انجام شود 


۷ 


| ادامه خونریزی 


ادامه ناپایداری همودینامیک 
1 
| جراحی (همراه با آندوسکوپی ین عمل ارزیابی جهت خونریزی 
| اگر محل خونریزی مشخص نگردیده باشد) مخفی از روده کوچک. 
ESS Eee‏ 


| سن مساوی با 
۰ سال و بالاتر 


فقدان ناپایداری همودینامیک 


[ | 


سن کمتر از 
۴۰ سال 


کولونوسکوپی اگر خونریزی 
شدید یاشد یا سابقد 7 
خانوادگی سرطان OPS‏ 
وجود داشته 


سیگموئیدوسکوپی ۴۱9۵016 
اگر خونریزی 
خفیف و اندک باشدا 


داده شده و خوتریزی 
قطع گردیده است 


داده شده و خونریزی 
ادامه دارد. 


آنژیوگرافی 


خونریزی ادامه دارد 


جراحی 


۱- برخی از پزشکان برای خونریزی از رکتوم با هر میزانی در بیماران کمتر از ۴۰ سال نیز کولونوسکوپی انجام می‌دهند. 


شکل ۳-۵. الگوریتم نحوه برخورد با مبتلایان به 


الف) رکتوسیگموئیدسکوپی اورژانسی 
ب) گرفتن دو رگ و اصلاح حجم 

ج) آندوسکوپی فوقانی آورژانسی 

د) بستری کردن بیمار در ICU‏ 


80/40 mm/Hg خانم میانسالی با هماتوشزی شدید و فشارخون‎ ff] 
شدن, لوله‎ Stable و‎ low مراجعه کرده است . بعد از احیای‎ PR=130/min و‎ 


نازوگاستریک تعبیه شده که حاوی ترشحات Coffee-ground‏ بوده که پس از 
شستشو شفاف می‌شود. مناسب‌ترین اقدام بعدی کدام است؟ 

(دستیاری -اردیبهشت OF‏ 
ب) آنژیوگرافی با آمبولیزاسیون 


د) آندوسکوپی ویدیو کپسول 


الف) کولونوسکوپی 
ج) آندوسکوپی فوقانی 


بیمار۵۰ ساله با دفع خون روشن از مقعد بطور متناوب ایک ماه 
قبل مراجعه کرده اسست. توسط متخصص داخلی رکتوسیگموئید سکوپی انجام 
و هموروئید گرید ۲ گزارش شده است. درمان موضعی انجام شده ولی خونریزی 
(دستیاری -اردیبهشت ۹۵ 


ادامه دارد. مناسب‌ترین اقدام بعدی plas‏ است؟ 
الف) آندوسکوپی فوقانی 
ب) کولونوسکوپی کامل 
ج) CT-Scan‏ شکم و لگن 
د) ادامه درمان و اطمینان خاطر دادن به بیمار 
= 


خونریزی حاد دستگاه گوارش تحتانی (۸۱۰۰/ امتحانی) 


ERB)‏ ۲۸ ساله با همانوشزی مراجعه نموده است. علائم حیاتی, 
6 می‌باشدو cowl dio Tilt‏ اقدام بعدی کدام است؟ 
(پرانتزنی شهریور ۹۵ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه!» 
الف) آندوسکوپی ب) کولونوسکوپی 
جآنیوگرافیمزنت 2 اسکن RBC‏ 


فشاربیمار پائین است. بعد از دادن مایع. آندوسکوپی انجام شد و نرمال بود. 
کولونوسکوپی به علت خون زیاد در روده قابل قضاوت نمی‌باشد. قدم بعدی 


)٩۵ریت- است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان‎ plas 
الف) اسکن گلبول قرمز ب) آنژیوگرافی‎ 
ج) کپسول آندوسکوپی د) انتروسکوپی‎ 


الف 16 دی 


خونیزیکورشی از رودهکوچک باب مشء الوم GG‏ 


Hl‏ خونریزی Massive‏ اگر خونریزی گوارشی که به نظر می‌رسد متشاء 
آن روده کوچک باشد. شدید و Massive‏ باشد. اوّلین اقدام تشسخیصی: 
آنژیوگرافی است. i‏ 
گر شرایط بالینی بیمار مطلوب باشد می‌توان از 71) آنژیوگرافی با 
اسکن گلبول‌های قرمز با ۱۳176 به cle‏ آتژیوگرافی استفاده کرد. به عبارت 
دیگر اگر شرایط بیمار خوب باشد. 1 آنژیوگرافی ارجح است. 
www.kaci.ir‏ + 


ع] خونریزی غیر Massive‏ در مواردی که خونریزی Massive‏ نبوده 
و منشاء آن نامشخص است. اوّلین اقدام تکرار آندوسکوپی فوقانی و تحتانی 
می‌باشد. چرا که تکرارآندوسکوپی فوقانی و تحتانی (کولونوسکوپی) در 1۲۵ 
موارد منشاء خونریزی را مشخص می‌کند. 
FREES‏ می‌توان در هنگام تکرار آندوس‌کوپی فوقانی از 
انتروسکوپی فشاری Push)‏ استفاده کرد. در این روش از یک کولونوسکوپ 
اطفال استفاه می‌شود که می‌توان به کمک آن pled‏ دئودنوم و پروگزیمال ژژنوم 
را مشاهده نمود. 

آندوسکویی ویدیو کپسول: اگربه کمک آندوسکوپی و کولونوسکوپی 
مجدد. jb‏ هم منشاء خونریزی مشخص نگردید. اقدام بعدی آندوسکوپی 
ویدیوکپسول خواهد بود. مهمترین اسکالات آندوسکوپی ویدیو کپسول 
عبارتند از: 

1- آمکان مشاهده کامل روده کوچک وجود ندارد (شکل ۲-۶). 

۲- انجام بیوپسی و اقدامات درمانی با این روش امکانپذیر تیست . 

585[۲)اگر آندوسکوپی ویدیو کپس‌ول هم منفی بود و محل خونریزی 
گوارشی مشخص نگردید. می‌توان اقدامات زیر را انجام داد: 

۱- بیماران 54816را می‌توان تحت نظرگرفت و در صورت ابتلابه آنمی فقر 
آهن. مکمل آهن تجویز کرد. 

۲ بیمارانی که دچار خونریزی ادامه‌دار بوده (نیاز به ترانسفیوژن دارند). 
Lb‏ تحت بررسی‌های بیشتر قرار داد. 

۳- تکرارآندوسکوپی ویدیو کپسول می‌تواند Lite‏ خونریزی را در 1۵۰ 
موارد مشخص کند. 

۴- انتروسکوپی عمیق (شامل انتروسکوپی تک بالوتی یا دو بالونی با 
اسپیرال) تست تشخیصی بعد ازآندوسکوپی ویدیو کپسول است. 

9 71 انتروگرافی: دربیمارانی که احتمال می‌رود روده کوچک, تنگ باشد 
به جای آندوسکوپی ویدیو کپسول از آ") انتروگرافی استفاده می‌شود؛ این افراد 
عبارتند از: سابقه جراحی قبلی یا رادیوتراپی. بیماری کرون و احتمال وجود تنگی 
۳ یکی دیگر از کاربردهای 0۳ انتروگرافی در بیمارانی است که 
آندوسکوپی ویدیو کپسول منفی بوده و کماکان مشکوک به خونریزی از روده 
کوچک path‏ چرا که 1 انتروگرافی برای تشخیص توده‌های روده کوچک 
حساس‌تر است. 

۵ تشخیص دیورتیکول مکل: به کمک سینتی‌گرافی با پرتکنتات MTC‏ 
می‌توان دیورتیکول مکل به خصوص در بیماران جوان را تشخیص داد. 

آندوسکوپی حین عمل: زمانی که تمام تست‌های فوق منفی بوده و 
بیمار کماکان خونریزی پایدار b‏ راجعه شدید که احتیاج به انتقال خون دارد. 

داشته باشد, آندوسکوپی حین جراحی" اندیکاسیون دارد. 


آقای ۴۰ ساله‌ای با آنمی فقرآهن مراجعه کرده است. برای ایشان 
bY‏ آندوسکویی و کولونوسکوپی انجام شسده و طبیعی بوده‌اند. کدامیک از 
روش‌های تشخیصی زیر مناسب‌تراست؟ (دستیاری -تیر۱۳۰۰) 
RBC scintigraphy (call‏ ب) Video capsule endoscopy‏ 
CT enterography (¢‏ 


& - 3 ده سم سس دس 2 


Mesenteric angiography د)‎ 


1- Intraoperative Endoscopy 
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INSIDE THE M2A™ CAPSULE 


Optical dome 

Lens holder 

Lens 

illuminating LEDs (Light Emitting Diode) 

CMOS (Complementary Metal Oxide Semiconductor) imager 
Battery 

ASIC (Application Specific Integrated Circuit) transmitter 
Antenna 


Pe Fes 


شکل ع۲-۶. آندوسکوپی Video Capsule‏ 


G 
فقط برای غربالگری کانس رکولورکتال‎ Occultblood) تست خون مخفی‎ 
توصیه می‌شود. برای افراد با خطرمتوسط برای کانسرکولورکتال از۴۵ تا+ ۵ سالگی‎ 

این تست آغاز می‌شود. 

۱- اگرتست خون منفی مثبت شود, باید حتماکولونوسکوپی انجام شود. 
اگرکولونوسکوپی منفی dpe‏ ارزیابی بیشتری لازم نسبت مگراینکه بیمار 
آنمی فق رآهن یا علائم گوارشی داشته باشد (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲- در هر بیمار میانسال به بالا (به ویژه آقایان) در صورت وجود آنمی فقر 
آهن باید کولونوسکوپی انجام شود. 


آزمون خون مخفی در مدفوع 


آزمایشات انجام شده. آنمی فقرآهن دارد. از درد شکم. تهوع و استفراغ و کاهش 
وزن SLB‏ نیست و هماتمزو ملنا نداشته است. سابقه اهدای خون نداردو 


plas مثبت است.‎ Occult Blood منفی است. آزمایش مدفوع از نظر‎ Ab 


اقدام را توصیه می‌کنید؟ . «پرانترن ی اسفند ۴٩-قطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
الف) تجویزفروس سولفات 
ب) انجام کولونوسکوپی 


ج) انجام آندوسکوپی فوقانی 
د) بررسی روده باریک با Video capsule endoscopy‏ 


BE)‏ آقای ۵۲ ساله بدون علامت بالینی و بااسابقه کانس رکولون در 

پدرشان درغربالگری سالانه متوجه OB+‏ شده‌اند. ایشان تحت کولونوسکوپی 
قرار گرفته‌اند که طبیعی گزارش می‌شود. آزمایشات ایشان به شرح زیراست: 

WBC=4500, Hb=16, PLT=234000 

BUN=11, Cr=0.8 

Ca=9.0, ESR=7, AST=12, ALT=14 

ALP=130, Ferrititn=130 


(پرانترنی میان‌دوره -آبان ۱۳۰۰) 
ب) -Scan‏ 0 شکم و لگن 


د) اقدام بیشتری لازم نیست. 


بهترین اقدام کدام گزینه است؟ 
الف) آندوسکوپی فوقانی 
ج) بررسی روده باریک 


۱ 


Next Level 


pol‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


(- شایع‌ترین علت خونریزی دستگاه گوارش «lbh‏ زخم پیتیک 
است. 
۲- پیش آگهی واریس مری نسبت به سایرعلل خونریزی گوارشی 
فوقانی بدتراست. 
۳- بهتریسن روش ارزیابی اژلیه بیمار مبتلا به خونریزی گوارشی. 
اندازه‌گیری ضربان قلب و فشار خون است . 
۴- تزریق خون هنگامی اندیکاسیون دارد که هموگلوبین بیمارکمتر 
از gr/dL‏ ۷ باشد. 
۵- هماتمزو ملنا بیشتربه نفع خونریزی دستگاه گوارشی فوقانی 
هستثل . 
۶- شواهدی که به نفع خونریزی از دستگاه گوارش فوقانی هستند. 
عبارتند از: تشدید صداهای روده‌ای و YU‏ رفتن BUN‏ 
۷- اگرد رآندوسکوپی بیمار مبتلا یه خونریزی گوارشی, زخم پپتیک 
وجود داشته باشد. براساس ضایعات آندوسکوپیک اقدامات درمانی به 
قرار زیر است: 
(Li‏ خونریزی فعال يا رگ قابل مشاهده وجود داشته باشد: درمان 
دارویی شدید +PPIL‏ درمان آندوسکوپیک و ۳ روز بستری 
ب) لخته چسییده به زخم وجود داشته باشد: درمان دارویی شدید 
با PPI‏ ممکن است به درمان آندوسکوپیک نیاز داشته باشد و 
۴ روزبستری 
ج) AN‏ مسطح پیگمانته مشاهده شود: نیازی به درمان 
آندوسکوپیک ندارد + درمان با آ۳۳۳یکبار در روز + ۱-۲ روز بستری 
د) اگر قاعده زخم تمیز باشد: نیازی به درمان آندوسکوپیک ندارد 
+ درمان با ۳۲یکبار در روز + ترخیص بعد از آندوسکوپی 
۸ اگرعلت خونریزی گوارشی فوقانی پارگی مالوری -وایس باشد به 
صورت زیر عمل می‌کنيم: 
الف) وجود خونریزی فعال: درمان آندوسکوپیک dy‏ همراه بستری 
به مدت ۱ تا ۲ روز 


گوارش و کبد " فصل ۳ © خونریزی‌های گوارشی 


ب) فقدان خونریزی فعال: احتیاجی به درمان آندوسکوپیک . ۱ 
ندارد؛ بیمار ترخیص می‌شود. 

-٩‏ دربیمارانی که دچار خونریزی گوارشی تحتانی هستند. اقدامات 

به شرح زیر است: 
(Wl‏ اگر همودیتامیک بیمار Unstable‏ باشد و دجار هماتوشزی 
باشد اّل باید آندوسکوپی فوقانی انجام شود. 
ب) اگروضعیت همودینامیک LAL Stable las‏ اقدامات بعدی 
به شکل زیراست: 
اگر بیمار زیر۴۰ سال باشد: سیگموئیدوسکویی Flexible‏ 
و اگربیمار ۴۰ سال يا بیشتر باشد: کولونوسکوپی 

۰- مبتلایان به بیماری قلبی -عروقی که با خوردن آسپیرین 
Low-dose‏ دچار خونریزی از زخم Saw‏ گردیده‌اند؛ wh‏ هرچه سریعتر 
بعد از اپیزود خونریزی دوباره مصرف آسپیرین را شروع نمایند (۱ تا ۷ روز 
بعد از خونریزی) 

(۱- درمواردی که آسپیرین به‌عنوان پیشگیری Ail‏ ازبیماری قلبی 
و عروقی مصرف می‌شود. اگر خونریزی گوارشی فوقانی رخ دهد باید 
مصرف آسپیرین قطع شود. 

۲- بیماران مبتلا به خونری زی غیرمرتبط با 11۳۷0۲ یا NSAIDs‏ 
باید تحت درمان با داروهای ۳1 تا تمام عمرقرار گیرند. 

۳- درمان واریس مری شامل لیگاسیون آندوسکوپیک به همراه 
تجویز اکترئوقاید است. اگر علی‌رغم اين اقدامات خونریزی ادامه داشت 
5 باید کارگذاری شود. 

۴- در بیماران سیروتیک که با خونریزی گوارشی فوقانی مراجعه 
می‌کنند. در بدو مراجعه باید تحت درمان آنتی‌بیوتیکی قرار گیرند (مثل 
سفتریاکسون) و یک داروی وازواکتیو Sto)‏ اکترئوتاید) دریافت کنند 
(۸۱۰۰ امتحانی). 

۵- درخونریزی‌هسای گوارشی فوقانی ۲۰ ٩۰1‏ دقیقه قبل از 
آندوسکوپی باید ۲۵۰28 اریترومایسین وریدی تجویز شود. 

۶- خونریزی ناشی از دیورتیک ول کولون, ناگهانی بدون درد و 
Cun! Massive‏ (۱۰۰/ امتحانی). 

۷- شایعترین محل خونریزی نامعلوم گوارشی (Obscure)‏ روده 
کوچک است. 

۸- اگر خونریزی با منشاء نامعلوم Massive‏ باشد اوّلین اقدام 
تشخیصی, آنژیوگرافی است. 

۹- اگر خونریزی با منشاء نامعلوم Massive‏ نباشد. اوّلین اقدام 
تکرارآندوسکوپی فوقانی و کولونوسکوپی است. اگرآندوسکوپی فوقانی 
و کولونوسکوپی مجدد بازهم منفی ogy‏ اقدام بعدی آندوسکوپی ویدیو 
کپسول است. 

۰- تست خون مخفی مدفوع Occult blood)‏ فقط برای غربالگری 
کانس رکولورکتال به کار می‌رود. این تست در بالفین با خطر متوسط از 
۵ تا۵۰ سالگی آغاز می‌شود. اگرتست خون مخفی مدفوع مثبت Og‏ ۱ 
wl‏ حتماکولونوسکوپی انجام شود. اگر کولونوسکوپی منفی بود,ارزیابی 
بیشتری لازم نیست plow So‏ آنمی فقرآهن يا علائم گوارشی داشته باشد. 

0۱- درهربیمارمیانسال به بالا (به ویژه آقایان) درصورت وجود 
آنمی فقرآهن Lb‏ کولونوسکوپی انجام شود. 


۶ ۷۷۷۵۲ 


1۳ 


بیماری‌های مری 


آنالیزآماری سئوالات فصل ۴ 


درصد سئوالات had‏ ۴ در ۲۰ سال اخیر: LF‏ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-رفلاک‌س معده به مری (GERD)‏ ۲ -آشالازی. ۳-مری‌بارت. ۴ -ازوفاژیت ائوزینو فیلیک, ۵-کانسر مری. ۶-رینگ و پرده مری» 


۷-عفونت‌های مری (به ویژه کاندیدا, CMV‏ و هرپس سیمپلکس) 


€, 


سوزش سردل Heartburn)‏ و رگورژیتاسیون شایع‌ترین pe‏ 
بیماری‌های مری (به‌ویژه در ریفلاکس معده dy‏ مری) هستند. 

۶] سوزش سردل (Heartburn)‏ به صورت احساس سوزش با درد در 
قفسه سینه تظاهر می‌یابد «شکل ۴-۱). 
ه] رگورژیتاسیون: به احساس حرکت Wh‏ و پائین رونده غذا یا مایع دررمری 
یا احساس ترشی دردهان. رگورژیتاسیون گفته می‌شود. 
ه دیسفاژی als)‏ دشوار): به DES!‏ در شروع بلع یا احساس گیر کردن 
غذا در گردن یا قفسه سینه حین بلع» دیسفاژی گفته می‌شود. دیسفاژی 
ممکن است ناشی ازعلل مکانیکی یا عملکردی باشد. دو علامت زیر ممکن 
است با دیسفاژی اشتباه گرفته شوند: 

(- أدینوفاژی ab)‏ دردناک) 

۲- احساس گلوبوس: احساس SS‏ یا گیر کردن چیزی درمری که 
ممکن است ارتباطی با بلع و دیسفاژی نداشته باشد 
آه] درد قفسه‌سینه: درد قفسه سینه ممکن است تظاهری از 
بیماری‌های مری باشد. اما بیماری‌های قلبی همواره باید مد نظر قرار بگیرند. 
sla Shey‏ درد ناشی le jl‏ قلبی (آنژین) بسیار شبیه درد قفسه سینه ناشی از 


بیماری‌های مری است. 
Ss‏ 
روش‌های رادیولوژیک 
* ازوفاکوگرافی Ls‏ بلع باری‌وم: از Barium swallow‏ ب-رای ارزیابی 
دیسفاژی. سرعت تخلیه مری و تشسخیص اختلالات ساختاری یا حرکتی مری 
استفاده می‌شود. 
CT-Scane‏ و MRI‏ برای مشخص کردن آناتومی مری و ارزیابی 


بیماری‌های خارج لومنی مری به کار برده می‌شوند. 
PET-Scane@‏ برای تشخیص متاستاز در مبتلایان به کانسرمری به کار 


علائم بیماری‌های مری 


روش‌های تشخیصی اختلالات مری 


پرده می‌شود . 


شکل PHN‏ سوزش سردل ناشی از رفلاکس (GERD)‏ 


ail‏ وسکوپی: آندوسکوپی فوقانی (ازوفاگوگاسترودئودنوسکوپی) برای 
تشخیص, غربالگری» مانیتورینگ و درمان اختلالات مری به کار برده می‌شود. 
همچنین آندوسکوپی امکان بیوپسی از ضایعات مری را فراهم می‌کند. 
سونوگرافی آند وسکوپیک EUS (EUS)‏ برای تصویربرداری و 
بیوپسی دیواره مری و ضایعات اطراف آن به کار برده می‌شود. 

8] مانومتری مری: مانومتری High-resolution‏ روش تشخیصی 
انتخابی (Gold standard)‏ برای تشسخیص اختلالات حرکتی مری است. در 
این روش: فرکانس و فشار امواج پریستالتیک مری و اسفنکترهای فوقانی و 
تحتانی UES)‏ و (LES‏ اندازه‌گیری می‌شود. 

8] مانیتورینگ PH‏ مری: از روش‌های مانیتورینگ pH‏ (با کاتتر یا به 
صورت وایرلس) برای تشسخیص بیماری ریفلاکس استفاده می‌شود. دراین 
روش, با کارگذاری یک کپسول در۵ سانتی‌متری بالای LES‏ 0رمری درطی 
FAUT‏ ساعت اندازه‌گیری شده و به صورت مدت زمانی از روز که PH‏ کمتراز ۴ 
adh‏ گزارش می‌شود. در صورت استفاده همزمان از پروب 013-ایمپدانس. 
امکان بررسی ریفلاکس اسیدی و غیراسیدی و مسیر حرکت غذا و مایعات در 
مری فراهم می‌گردد. 
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بیماری ریفلاکس معده به مری (GERD)‏ 


G 


تعریف: به بازگشت محتویات معده dy‏ مری که موجب علائم بالینی با 
عوارض شود. بیماری ریفلاکس معده به مری با GERD‏ گفته می‌شود. 
wall pide‏ 

aidlee‏ کاراکتریستیک: علائم کاراکتریستیک Jolb GERD‏ سوزش 
سردل و رگورژیتاسیون است . درد قفسه سینه هم می‌تواند از علائم tal‏ باشد . 

۵ علائم آتیپیک: علائم آتیبیک (۳81 0 شیوع کمتری داشته وعبارتنداز: 
دیسفاژی, سوء هاضمه (دیس‌پپسی)» درد اپیگاستر, نفخ, تهوع و آغ زدن 
تشخیص: تشخیص 0811 براساس gle‏ بالینی» تست‌های 
تشخیصی و پاسخ به درمان مسجل می‌شود. علیرغم وجود روش‌های 
متعددی برای تشسخیص GERD‏ شرح‌حال و علائم بیم ار اغلب برای 
تشخیص و آغاز درمان کافی است (۱۰۰/ آمتحانی) (شکل ۴-۲). 

پاسخ به درمان تجربی: در بیمارانی که علائم تیپب 
علائم خطر (مانند دیسفاژی, آدینوفاژی, کاهش وزن , آنمی, تهوع یا استفراع) 
هستند, یک دوره درمان تجربی با مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPIs)‏ 


دارند و فاقد 


توصیه می‌شود (۸۱۰۰ امتحانی). 
pic 9۳90۳55‏ پاسخ به [۳۳» تشخیص ریفلاکس Ruleoutl,,‏ 
نمی‌کند و علائم آتیپیک برای پیش‌بینی پاسخ به درمان مناسب نیستند. 
بنابراین در بیمارانی که به PPL‏ پاسخ نمی‌دهند, انجام آندوسکوپی با 
مانیتورینگ pH‏ اندیکاسیون دارد. 

آندوسکویی: یافته‌های مطرح‌کننده GERD‏ در آندوسکوپی» شامل 
ازوفاژیت اروزیو, تنگی و مری بارت هستند. اروزیون و آسیب مخاطی درتمام 
بیماران وجود ندارد؛ لذا دقت آندوسکوپی برای GERD (andes‏ کم است. 
همچنین آندوسکوپی امکان گرفتن بیوپسی, غربالگری مری بارت و بررسی 
سایر تشخیص‌های افتراقی را فراهم می‌کند. 

1 ازوفازیت ائوزینوفیلیک تابلوی بالینی مشابه GERD‏ داشته و 
بیوپسی به افتراق بین این دو بیماری کمک می‌کند. 

FERS FR‏ در مبتلایان به سوزش سردل که آندوسکوپی 
طبیعی دارند. گرفتن بیوپسی برای GERD (yaks‏ توصیه نمی‌شود. 

۵ مانیتورینگ 071مری: مانیتورینگ 11مری با یا بدون ایمپدانس. 
وجود ریفلاکس اسیدی یا غیراسیدی. تعداد دفعات ریفلاکس و علائم مرتبط با 
ریفلاکس را نشان می‌دهد. 
«] درمان 
و تغییر Lifestyle‏ 
۱-کاهش وزن (در بیماران Sle‏ و (Overweight‏ 

۲- ترک سیگار 
۳ بالابردن سر تخت 


۴- خودداری از دراز کشیدن تا ۲ ساعت پس از غذا 

۵- پرهیز ازغذاهای تشدیدکننده ریفلاکس (مانند قهوه. الکل» DIKE‏ 
غذاهای چرب, مرکبات وغذاهای تند) 

درمان دارویی: در صورت عدم پاسخ به تغییر ol) Lifestyle‏ 
دارویی توصیه می‌شود. 

- آنتی‌اسیدها: امروزه کاربرد این داروها کمتر شده است. 

۲- 112 بلوکرها: موجب مهار قابل برگشت اتصال هیستامین به رسپتور 
2می‌شوند. 
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4% 


درد زیر استرنوم. سوزش سردل و 
رگورژیتاسیون شایعترین علائم 
هستند که در زمان مصرف غذای 
پیش از حد تشدید می‌یابند. 


علاتم با کاهش بازگشت محتویات 
معده به مر ی کاهش می یاید. 

VEL‏ بردن سر تختخواب بازگشت 
محتویات معده به مر ی کم می‌شود. 


شکل ۳-۲. فیزیوپاتولوژی رفلاکس (GERD)‏ 


۳- داروهای مهارکننده پمپ پروتون (PPS)‏ موجب مهار غیرقابل برگشت 
پمپ پروتون می‌شوند و نسبت به 112 بلوکرهاء ارجح هستند. مزایای داروهای 


PPI‏ عبارتند از: 
الف) پاسخدهی بیشتر به درمان (ترمیم بهتر مخاط مری و بهبود 
سوزش سردل) 
ب) عود کمتر 


جراحی: روش‌های جراحی ریفلاکس شامل فونداپلیکاسیون 
لاپاروسکوپیک و جراحی باریاتریک به همراه بای پس معده (در بیماران Ble‏ 
مبتلا )4 cul (GERD‏ اندیکاسیون‌های جراحی در GERD‏ عبارتند yl‏ 

GERD -‏ یا ازوفاژیت مقاوم به درمان دارویی 

۲- ایجاد عوارض جانبی درمان دارویی 

۳- عدم همکاری بیمار (عدم وجود کمپلیانس) 

۴- وجود همزمان فتق هیاتال 
ه] تظاهرات خارج مروی GERD‏ 

@ علائم تنفسی: شامل بیماری‌های ریوی eel)‏ فیبروزایدیوپاتیک 
«yy‏ برونشیت). سرفه, ویزو تنگی نفس است. 

9 علائم حنجره‌ای: شامل گرفتگی صداء گلودرد. گلوبوس, احساس 
خفگی, ترشح پشت بینی» تنگی حنجره و تراشه و لارنگواسپاسم است . 
44 توجه | پوسیدگی‌های دندان نیز ممکن است از علائم «017181 باشد. 

درمان: در صورت وجود علائم تیپیک GERD‏ داروهای سرکوبگر 
اسید برای درمان استفاده می‌شوند؛ اما در فقدان علائم تیپیک GERD‏ 
بهتراست قبل از شروع درمان تجربی با PPI‏ مانیتورینگ 213 انجام شود. در 
بیماراتی که به PPI‏ پاسخ نمی‌دهند. Means‏ جراحی تأثیری ندارد. 


0 ررتباط واضحی بین ۳181 و علائم خارج مروی وجود ندارد. از 


«db‏ داروهای ۳ اثر زیادی در بهبود این علائم ندارند. 


+ ۷۷۷۵۵ 


کدامیک از روش‌های زیر بهترین راه برای تشخیص رفلاکس معده 


به مری است؟ «پذیرش دستیار فوق تخص صگوارش -بهمن CAA‏ 
الف) تاریخچه GB‏ ب) آندوسکوپی فوقانی 
ج) PH‏ متری د) مانومتری 


| خانم ۴۰ ساله‌ای با سابقه ۵ ساله از سوزش پشت جناغ سینه 
(Heart burn)‏ به شسما مراجعه می‌کند. ایشان از برگشت گاهگاهی مایعات 
ترش‌مزه به حلق نیز شکایت دارد. درسابقه پزشکی خود و خانواده‌اش مورد 
جدی را بیان نمی‌دارد. در معاینات پزشکی, غیراز چاقی شکم. نکته دیگری 
ندارد. چه توصیه‌ای می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -تی ر۷٩)‏ 

الف) انجام آندوسکوپی 

ب) تست 9H-Pylori‏ در صورت مثبت‌بودن درمان شود 

ج) انجام PH‏ متری 
تغییردرعادات غذایی و کاهش وزن و شروع PPI‏ 


BE)‏ آقای ۳۵ ساله سیگاری چاق با سوزش سردل روزانه از یک ماه 
پیش مراجعه کرده است. بیمار همچنین از سرفه مکرر. آروغ زدن زیاد و برگشت 
گهگاهی مواد غذایی به داخل دهان «رگورژیناسیون) شکایت دارد. اقدام 
مناسب برای این بیمار چیست؟ (پرانترنی میان‌دوره -آذ 6۱۴۱ 
ب) ارجاع برای آندوسکوپی 
د) شروع درمان با امپرازول 


الف) درخواست گرافی باریوم مری 
ج) ارجاع برای 731 متری 


مری بارت 


قا تعریف: مری بارت dy‏ صورت وجود متاپلازی اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
درمری حداقل به طول Vem‏ تعریف می‌شود. مری بارت عارضه GERD‏ 
| طولانی‌مدت است (شکل ۴-۳). 

www.kaci.ir | 


آپیدمیولوژی: ریسک ایجاد مری بارت در مبتلایان به GERD‏ حدود 
۰ تا 210 است . ریسک فاکتورهای ایجاد مری بارت» عبارتند از: 

GERD -'‏ مزمن (بیشترازه سال) 

۲- سن بالئراز ۵۰ سال 

۳- جنس مذکر 

۴- سیگار 

۵- چاقی مرکزی 

۶- نژاد سفیدپوست 


اهمیت: مری بارت می‌تواند به سمت دیسپلازی و آدنوکارسینوم مری 
پیشرفت کند. رسک فاکتورهای پیشرفت مری بارت شامل سن Ny‏ چاقی 
مرکزی. سیگار و عدم مصرف PPL NSAID‏ و استاتین است . ریسک ایجاد 
بدخیمی به درجه دیسپلازی بستگی دارد؛ به طوری که ریسک کانسر مری در 
موارد بدون دیسپلازیء ۰/۲ تا 7۰/۵ در سال. دیسپلازی Low-grade‏ ۰1/۷ 
درسال 9 دیسپلازی ZV High-grade‏ در سال است. 
0 بیش تراز ZA.‏ مبتلایان به مری بارت به علت آدنوکارسینوم مری 
نمی‌میرند. 
طبقه بندی 

-اگرطول مری بارت کمتراز cm‏ ۳ باشد. به آن مری بارت کوتاه 
(Short-segment)‏ اطلاق می‌شود. 

۲-اگرطول م ری بارت بیشتراز Fem‏ باشد, به آن مری بارت بلند 
(Long-segment)‏ گفتد می‌شود. 

ه] غربالگری 

۵ اندیکاسیون‌های غربالگری Gs‏ بارت: غربالگری مری بارت در 
مردان مبتلا به GERD‏ مزمن (بیشتراز ۵ سال) و Ly‏ دارای علائم هفتگی 
ریفلاکس که ۲ مورد از ریسک فاکتورهای زیر را دارند. توصیه می‌شود: 

۱-سن بالاتراز۵۰ سال 

oI -۳‏ سفیدپوست 

۳- چاقی مرکزی 

dis le -۴‏ مصرف سیگار 

۵- سابقه مری بارت يا آدنوکارسینوم مری در بستگان درجه اوّل 


#نحوه غربالگری: uly‏ غربالگری مری بارت. باید حداقل ۸ بیوپسی 
رندوم در هنگام آندوسکوپی گرفته شده و نمونه‌های بیوپسی توسط دو 
پاتولوژیست بررسی شود. روش دیگر غربالگری. سیتولوژی بالونی است. 
] درمان 

pled -9‏ مبتلایان به مری بارت باید PPT‏ یکبار در روز دریافت کنند. 

۲- درمری بارت بدون دیسپلازی» درمان آندوسکوپیک لازم نیست. در 
لین بررسی آندوسکوپیک. در صورت وجود ندولاریته در محل ضایعه, باید 
رزکسیون مخاطی از جهت تشخیص و درمان انجام شود. 

۳- درصورت وجود دیسپلازی Low-grade‏ با High-grade‏ تخریب 
آندوسکوپیک ضایعه با algal‏ رادیوفرکانس با با شیوع کمتر, کرایوتراپی صورت 
می‌گیرد. احتمال عود در هردو روش یکسان است. 

۴- در بیمارانی که علائم ریفلاکس به خوبی توسط PPI‏ کنترل نمی‌شود. 
جراحی آنتی‌ریفلاکس اندیکاسیون دارد. 
ار ۳5 برای ارزیابی Gor‏ تهاجم ندول و آدتوکارسینوم و کمک به 
انتخاب درمان استفاده می‌شود. 

آقا تحوه 9 زمان بندی آند وسکوپی پیگیری 

(- بیماران مبتلا به مری بارت بدون دیسپلازی باید هر تا ۵ سال تحت 
آندوسکوپی قرار بگیرند. در حین آندوسکوپی. باید بیوپسی‌های متعدد به 
فاصله هرت ۲ از هر ۴ کوادران محیط مری گرفته شود. همچنین ازهر 
ضایعه قابل مشاهده باید بیوپسی گرفته شود. 

۲- در دیسپلازی High-grade‏ باید هر ۳ ماه آندوسکوپی تکرار شود و 
در حین آندوسکوپی. بیوپسی‌های متعدد به فاصله هر ۱ از هر ۴ کوادران 
محیط مری گرفته شود. 

305 ) کروموآندوسکوپی شیمیایی یا آندوسکوپی 


مچازی می‌توانند دقت مانیتورینگ را افزایش دهند. 


آقای ۵۶ ساله dy‏ علت سوزش پشت جناغ سینه و درد قفسه 
سینه به شما مراجعه و اظهار می‌دارد که از ۱۰ سال قبل pide‏ فوق را دارد. 
علی‌رغسم افزایش میزان امپرازول به دو برابرهمچنان به طور متناوب علامت 
دارد. cow! Jloy EKG‏ نامبرده تحت آندوسکویی و بیوپسی قرار می‌گیرد. 
جواب بیوپسی, مریبارت گزارش شده است. کدامیک از موارد زیر ارجح است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۲٩)‏ 
الف) تغییرنوع PPI‏ ب) عمل جراحی ازوفاژکتومی 
ج) آندوسکوپی فوقانی دوره‌ای د) تجوی زکلسیم بلوکر 


oF‏ ]633[ د] سب 


نوارهای کریکوفارنژیال 


8] تعریف: نوار کریکوفارنژی ال (Cricopharyngeal bar)‏ به دندانه‌دار 
شدن دیواره خلفی مری درسطح عضله کریکوفارنژیوس گفته می‌شود. 
اتیولوژی: cde‏ ایجاد برچستگی درمری احتمالا اسپاسم يا اختلال در 
کمپلیانس عضلات اسفنکتر فوقانی مری (UES)‏ است. 
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علائم بالینی: ن_وار کریکوفارنژیال WEE‏ بی‌علامست بوده ولی می‌تواند 
موجب دیسفاژی شود. 

درمان: درم ان نوارهای کریکوفارتژیال شامل جراحسی (میوتومی 
کریکوفارنژیال) و با اقدامات غیرجراحی (مانند دیلاتااسیون محل برجستگی یا 


تزریق توکسین بوتولینوم) است. 
دیورتیکول مری « 

اقا تعریف: به بیرون‌زدگی دبواره مری؛ دیورتیکول گفته می‌شود. 
ع] تفسیم بندی: دیورتیکول‌ها بر اساس لایه‌های درگیر و محل قرارگیری 
تقسیم‌بندی می‌شوند. 

9 لایه‌های درگیر 

۱- دیورتیکول حقیقی: تمام لایه‌های دیواره مری را درگیر می‌کند. 

۲- دیورتیکول کاذب: فقط لایه مخاط و زیرمخاط را درگیر می‌کند. 

محل قرارگیری: دیورتیکول‌ها براساس محل ایجاد در مری به انواع 
زیر تقسیم می‌شوند: 

۱- دیورتیکول‌های پروگزیمال (حلقی -مروی): شامل دیورتیکول زنکریا 
Killian-Jamieson‏ 

۲- دیورتیکول‌های میانی مری با پاربرونشیال (دیورتیکول‌های کششی) 

۳- دیورتیکول‌های اپی فرنیک 
BEF‏ دیورتیکول زنک ریک دیورتیک ول کاذب اسست؛ در حالی که 
دیورتیکول‌های پارابرونشیال و دیورتیکول‌های اپی‌فرنیک از نوع حقیقی هستند. 

[2] تشخیص: تشخیص دیورتیکول‌ها با کمک swallow‏ سم 
آندوسکوپی و ۲1-9600 صورت می‌گیرد. از مانومتری مری برای تشخیص 
اختلال حرکتی زمینه‌ای استفاده می‌شود. 
دیورتیک ول زنکر: شایع‌ترین دیورتیکول مری بوده و که اغلب در 
دهه‌های ۶ تا ۸ زندگی تشخیص داده می‌شود. 

Jove‏ قرارگیری: دیورتیکول زنکر در مثلث Killian‏ در ALS‏ دیواره 
مری ایجاد می‌شود. مرزهای این مثلث توسط عضله کریکوفارنزیوس و 
تیروفارنژیوس مشخص می‌گردد «شکل ۴-۴). 

فیزیوپاتولوژی: کاهش کمپلیانس عضله کریکوفارنژیوس و اسفنکتر 
فوقانی مری (UES)‏ موجب افزایش فشار هیپوفارنکس درهنگام بلع و ایجاد 
دیورتیکول زنکر می‌شود. دیورتیکول زنکر یک دیورتیکول کاذب است. 

@ علائم بالینی: مبتلایان به دیورتیک ول زنکر معمولا با دیسفاژی 
SUP Bail‏ رگورژیتاسیون و بوی بدن دهسان (Halitosis)‏ مراجعد می‌کنند؛ 
اما ممکن است دچار انسداد کامل مری شوند. 

درمان: دیورتیک ول زنکرعلامت‌دار 2b‏ 
میوتومی کریکوفارنژیال بسه تنهایی برای درمان دیورتیکول‌های کوچک 
SS‏ است. برای دیورتکول‌های بزرگتر علاوه بر میوتومی کریکوفارنژیال, 
باید آویزان کردن دیورتیکول و b‏ دیورتیکولکتومی نیز انجام شود. میوتومی 
کریکوفارنژیال به کمک آندوسکوپی یا جراحی قابل انجام است. 

#] دیورتیکول‌های میانی و تحتانی مری 

اتیولوژی 

۱- دیورتیکول‌های میانی (پارابرونشیال) با فیبروزمدیاستن (که ناشی 
ازالتهاب مدیاستن ثانویه به عفونت‌های قارچی یا سل است) ارتباط دارند. 
ازآنجایی که کشش دیواره مری موجب ایجاد دیورتیکول می‌شود: به آن 
دیورتیکول کششی (Traction)‏ نیز گفته می‌شود. 


تحت درمان قرار گیرد. 
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دیورتیکول زنکر Na)‏ 
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شکل ۰۴-۴ دیورتیکول زنکر 


۲- اسپاسم منتشر مری و انسداد دیستال می‌تواند موجب افزایش فشارو 
ایجاد دیورتیکول‌های پارابرونشیال از نوع فشاری (Pulsion)‏ شوند. 

۳- دیورتیکول اپی‌فرنیک با آشالازی ارتباط دارد. 

@ علانم بالینی: دیورتیکول‌های پرابرونشیال و اپی‌فرنیک معمولا 
بی‌علامت بوده و به‌صورت اتفاقی در تصویربرداری CEL‏ می‌شوند. عوارض این 
دیورتیکول‌ها به اختلال زمینه‌ای (بیماری‌های حرکتی مری) بستگی دارد. 

درمان: در دیورتیکول‌های پارابرونشیال و اپی‌فرنیک» Hb‏ بیماری 
زمینه‌ای درمان شود؛ هرچند می‌توان میوتومی گسترده و دیورتیکولکتومی نیز 


انجام داد. 
G‏ 


ق] تعریف: حلقه‌ه ای (رینگ) مری به نواحی باریک‌شدگی لومن مری 

گفته می‌شود. اتیولوژی دقیق ایجاد حلقه‌های مری مشخص نیست. 

8 انواع 

حلفه ۸: یک حلقه عضلانی در بالای دیافراگم است که درمحل 

بیشترین فشار SLES‏ دارد و به صورت هیپرتروفی عضلات صاف مری با 

آپی‌تلیوم طبیعی مشخص می‌شود. 

حلقه 8 (شانسکی): یک ail‏ عضلانی در محل اتصال اپی‌تلیوم 
سنگفرشی و استوانه‌ای است؛ به طوری که اپی‌تلیوم سنگفرشی در بالای حلقه 

و اپی‌تلیوم استوانه ای در زیر آن قرا دارد. این حلقه می‌تواند موجب SS‏ 

لومن و دیسفاژی شود رشکل ۴-۵). 

ها علا تم بالینی: مبتلایان به حلقه شاتسکی از دیسفاژی مزمن و متناوب 

به غذاهای tole‏ شکایت دارند. قطر حلقه با شدت علائم رابطه معکوس دارد. 

Barium swallow تشخیص: بهترین روش تشخیص حلقه شاتسکی,‎ i] 
است. آندوسکوپی نیز برای تشخیص حلقه شاتسکی قابل استفاده است» اما‎ 

ممکن cus!‏ حلقه‌های با قطر بزرگ را نشان ندهد «شکل ۴-۶). 

8 درمان: تمام حلقه‌های مری با دیلاتاسیون مکانیکی درمان می‌شوند. 
احتمال عود حلقه پس از درمان زیاد است؛ اما دیلاتاسپون‌های مکرر خطر 
عوارض را بالا تمی‌برد. 
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حلقه‌های مری (Rings)‏ 


شکل ۴-۵. حلقه شاتسکی 


بیماربا شرح‌حال چند ساله حملات دیس فاژی ۲ تا۲ باردر 
سال مراجعه نموده است. دیسفاژی slay‏ حین IGE‏ خوردن ایجاد می‌شود؛ 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیر۵٩)‏ 
الف) مری‌بارت ب) حلقه شاتسکی 
ج) کانسرمری د) آشالازی 
ss‏ نت مج مج Hon 2۶ Aan Sensor‏ 
پرده موی (Web)‏ @ 


ع] تعریف: پرده مری یک بافت غشایی GE‏ (با اپی‌تلیوم سنگفرشی) 
است که قطر لومن مری را کاهش می‌دهد. 

اتیولوژی: پرده‌های مری ممکن است مادرزادی (نادر) با اکتسابی 
باشند. پرده‌های اکتسابی مری با سندرم پلامر-وینسون (شامل آنمی فقر 
آهن. گلوسیت. قاشقی شدن ناخن‌ها! و کارسینوم مری و حلق) ارتباط دارند. 

علائم بالینی: علامت اصلی پرده‌های مری, دیسفاژی است . 

8] تشخیص: برای تشخیص پرده‌های مری از Barium swallow‏ با 
آندوسکوپی استفاده می‌شود. 

8 درمان: اساس درمان تغییر Lifestyle‏ است. اما در برخی از بیماران 
نیاز به دیلاتاسیون مکانیکی است. 


1- Koilonychia 


فلت 
Paraesophageal hernia‏ 


Herniated 
stomach Herniated 
Hemlated 
fundus 


گوارش و a5‏ فصل ۴ " بیماری‌های مری ‏ ,۱ 


۷8۵9۵۱ Type | 
Sliding hiatal hernia Paraesophageal hernia 


Esophagus 


Gastroesophageal 
junction 
اس‎ 0 
fundus 


شکل ۴-۷. انواع فتق هیاتال 


6 3۳ 


اپید میولوژی: کانسر مری هفتمین سرطان شایع و ششمین علت مرگ 
ناشی از سرطان در دنیاست. در کشورهای پیشرفته. بروز SCC‏ کاهش یافته و 
آدنوکارسینوم. شایع‌ترین نوع کانسرمری است. با این وجود. شیوع DSCC‏ 
سراسر جهان همچنان بیشتر از آدنوکارسینوم می‌باشد. 

ریسک فاکتورها: الکل و سیگار ریسک فاکتوره ای اصلی SCC‏ 
هستند. با وجود این که , سیگاریک ریسک فاکتور متوسط برای آدنوکارسینوم 
است. اما چاقی و 19111 YY‏ قوی‌ترین ریسک فاکتورهای GERD‏ مری بارت 
و آدنوکارسینوم مری هستند. 

pie‏ بالینی: دیسفاژی پیشرونده و کاهش وزن شایع‌ترین علائم 
کانسر مری هستند. آنمی نیز ممکن است وجود داشته باشد. 

درمان: درمان کانسرمری به Stage‏ بیماری بستگی دارد و شامل 
شیمی‌درمانی» رادیوتراپی, جراحی و یا اقدامات تسکینی است. 

IRE‏ آقای ۶۹ ساله بااحساس کی رکردن غذا درمری مراجعه کرده است. 
بیمار ذکرمی‌کند از ۳ ماه قبل قادر به بلع مواد غذایسی جامد نبوده ولیکن در 
حال حاضرقادر dy‏ بلع سوپ هم نیست. کاهش وزن ۱۰ کیلوگرم در ۶ ماه اخیر 
داشته و در معاینه» رنک پریده است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پانترنی شهریور ۱۳۰۰ 


(All‏ کانسر مری ب) آشالازی 


ج) اسکلرودرمی د) اسپاسم منتشرمری 


۹-۰-۰-۰ Eto 


G or 
تعریف: به عبور محتویات شکم (مانند معده) از سوراخ دیافراگم» فتق‎ ] 
هیاتال گفته می‌شود.‎ 
قنواع: فتق هیاتال به ۴ نوع تقسیم می‌شود:‎ 


۱- نوع (Sliding) I‏ شایع‌ترین فتق هیاتال است. 

۲- نوع 11 «پاراازوفاژیال): قسمت پروگزیمال معده موازی با بخش دیستال 
مری از سوراخ دیافراگم به سمت بالا بیرون می‌زند. 

۳- نوع 111: ترکیب نوع آو 11 است. 

۴ نوع AV‏ شامل فتق سایر ارگان‌های شکم است (شکل ۴-۷). 
cogs FER?‏ هیانال نوع 11 تا 1۷ در حقیقت نوعی فتق پاراازوفاژیال هستند. 
اتیولوژی: فتق Sliding‏ به Lid cle‏ غشای فرنوازوفاژیال که مری را 
به دیافراگم متصل می‌کند. ایجاد می‌شسود. سسن بالا و چاقی موجب کاهش 
قابلیت ارتجاعی این غشا و ایجاد فتق هیاتال می‌شوند. فتق‌های پاراازوفاژیال 
به cle‏ نقص غشای فرنوازوفاژیال رخ می‌دهند. 

Barium swallow تشخیص: برای تشخیص از رادیوگرافی ساده,‎ x 
و آندوسکوپی استفاده می‌شود.‎ CT-Scan 
درمان‎ ]۶ 

۱- فتق هیاتال بی‌علامت معمولا به درمان نیاز ندارد. اگرفتق هیاتال 
نوع GERD LI‏ همراه باشد. به درمان دارویی یا جراحی نیاز دارد و pike‏ 
ریفلاکس باید درمان شوند. 

۲- فتق‌های پاراازوفاژیال (نوع 11 تا (IV‏ مستعد عوارضی مانند ولوولوس. 
انسداد. اینکارسراسیون و پرفوراسیون هستند و باید در اسرع وقت درمان شوند. 
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ae‏ سو سس (gaye‏ = :سس موی PO‏ ای 


شکل ۰۴-۸ اسفتکترتحتانی مری در بیماری آشالازی LB‏ تمی‌شود. 


اختلالات حرکتی مری 
wa‏ 5 
ui ai‏ آشالازی یک اختلال حرکتی الیه مری بود که با فقدان 


پریستالتیسم در تنه مری, اختلال در شل شدن g LES‏ افزایش تون LES‏ 
مشخص می‌شود (شکل ۴-۸). 

فیزیوپانولوژی: آشالازی a a!‏ ایدیوپاتیک بوده و به علت تخریب 
نورون‌های مهاری (سلول‌های گانگلیونی) در شبکه میانتریک دیستال مری ایجاد 
می‌شود. تخریب نورون‌های عصب واگ در خارج از مری یا نورون‌های هسسته 
خلفی عصب واگ نیزممکن است موجب آشالازی شوند. از طرفی» اعصاب 
کلینرژیک در بعضی نقاط. سالم مانده و موجب افزایش فشار LES‏ می‌شود. 
تخریب نورون‌ها در آشالازی اوّلیه یک پدیده اتوایمیسون بوده و زمینه ژنتیکی و 
عفونت نهفته HSV-1‏ ممکن است در ایجاد اشالازی نقش داشته باشند. 

8 تظاهرات بالینی 

۱- علامت کلاسیک آشالازی» دیسفاژی ay‏ جامدات و مایعات است. 

۲- سایرعلائم عبارتند از: رگورژیتاسیون. سوزش سردل و درد قفسه سینه 
ه] تشخیص: ارزیابی «Js!‏ آشالازی با Barium swallow‏ و Ly‏ 
آندوسکوپی صورت می‌گیرد. 

:Bariumswallow ۵‏ در ¢lud!.Bariumswallow‏ 46,0 همراه تنگی 
در محل اتصال odes‏ به مری با نمای «منقار پرنده» پا «Bird’s beak»‏ دیده 
می‌شود (شکل ۴-۹). 

آندوسکوپی: در آندوسکوپی. اتساع مری» فشار بالای gLES‏ غذای 
باقیمانده در مری مشاهده می‌شود. همچنین آندوسکوپی به Rule out‏ علل 

ay git‏ آشالازی کمک می‌کند. 

۵ مانومتری: روش انتخابی (استاندارد طلایی) برای تشخیص آشالازی» 
مانومتری High-resolution‏ مری است. در مانومتری» فقدان پریستالتیسم 
در دیستال مری و اختلال درشُل شدن 15 گزارش می‌شود . براساس سیستم 
طبقه‌بندی شیکاگو در مانومتری» بیماران مبتلا به آشالازی به انواع زیر تقسیم 
می‌شوند که پیشآگهی و پاسخ به درمان آنها متفاوت است: 
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شکل sles .F-4‏ منقار پرنده در Barium Swallow‏ بیمار مبتلا به آشالازی 


۱- نوع 1یا آشالازی کلاسیک: دراین نوع» فقدان پریستالتیسم. شل شدن 
ناکامل یا عدم Jud‏ شدن LES‏ و فشار بالای LES‏ در حالت استراحت وجود 
دارد. 

۲- نسوع 11: دراین نوع. به دنبال cals‏ افزایش فشار در کل مری مشاهده 


هی واه 

۳- نوع 111: دراین نوع, انقباضات اسپاستیک در دیستال مری که موجب 
انسداد لومن می‌شوند. در حداقل ۸۲۰ از بلع‌ها دیده می‌شود. 
ع] درمان: Gis‏ ازدرمان آشالازی: بهبود alos‏ مری و کاهش فشار 
Cowl LES‏ 

اولین و موّثرترین روش‌های درمانی, شامل اتساع پنوماتیک با 
آندوسکوپی با میوتومی لاپاروسکوپیک (Heller)‏ است . 

۲- در بیمارانی که کاندید درمان قطعی نیستند. تزریق توکسین بوتولینوم 
در محل اتصال معده به مری به کمک آندوسکوپی کمک کننده است . توکسین 
بوتولینوم با مهارآزادسازی استیل کولین موجب کاهش تون LES‏ می‌شود. 

۳- درصورت شکست درمان با توکسین بوتولینوم, نیترات یا کلسیم بلوکر 
تجویز می‌شود؛ اما برای درمان طولانی‌مدت مناسب نیستند. 

۴- در میوتومی آندوسکوپیک از طریق دهان (POEM)‏ با ایجاد یک تونل 
زیرمخاطی در مری بدون نیاز به 1 


یک سال قبل و گاهی اوقات nee‏ مواد غذایی مراجعه کرده است. تصویر 
Barium Swallow‏ مربوط به بیماررا مشاهده می‌کنید. کدام تشخیص 
محتمل‌تراست؟ 


(دستیاری -اردیبهشت OF‏ 


الف) کانسرمری ب) اسپاسم منتشرمری 
ج) آشالازی 0( تنگی پیتیک 
3 


شکل ۰۴-۱۰ اسپاسم منتشرمری 


اسپاسم منتشرمری (DES)‏ @ 
ق] تعریف: اسپاسم منتشر مری به صورت انقباضات غیرهماهنگ مری 
تعزیف مشود 

تظاهرات بالینی:بیماران اغلب با دیسفاژی و درد قفسه سینه مراجعه 
می‌کنند. 
تشسخیص: بهترین روش تشخیص, مانومتری مری است. 
طبق سیستم طبقه‌بندی شیکاگو در مانومتری مری. DES‏ به صورت 
انقباض‌های پره‌ماچور (کمتر از ۴/۵ (ASU‏ در حداقل ۸۲۰ از انقباض‌ها و 
شل شدن طبیعی LES‏ تعری_ف می‌شود. DES‏ همانند آشالازی احتمالا 
با کاهش نورون‌های مهاری همراه بوده 45 اغلب در Barium swallow‏ 
قابل مشاهده است (شکل ۴-۱۰). 

اقا درمان: درمان دارویی oly pit‏ دراسپاسم منتشر مری ندارد. 
اتساع پنوماتیک LES‏ يا تنه مری می‌تواند موجب کاهش علائم شود. اما تزریق 


fi]‏ خانم ۳۷ ساله‌ای با دیسفاژی متناوب به جامدات و مایعات 
مراجعه کرده است. در مانومتری, انقباضات ناهماهنگ و غیرپریستالتیک با 


دامنه WL‏ دیده می‌شود؛ تشخیص صحیح کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۲‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه (Lipa‏ 


الف) آشالازی ب) آدنوکارسینوم مری 


د) اسپاسم منتشر مری 


گوارش 9 sas‏ فصل ۴ ۰ بیماری‌های مری 


سایر اختلالات مری 


ازوفاژیت ائوزینوفیلیک (EoE)‏ ۳ 
Shs‏ یک بیماری التهابی مخاط مری 
ناشی از آلرژن و با غلبه ائوزینوفیل است. 

۵ آندوسکوپی: درآندوسکوپی. حلقه‌هسای ائوزینوفیلیک ثابت درلومن 
مری مشاهده می‌شود که به این پدیده. Trachealization‏ مری گفته 


] تعریف: ازوفاژیت ائوز 


می‌شود. این حلقه‌ها کاراکتریستیک ازوفاژیت ائوزینوفیلیک بوده اما تشخیصی 
نیستند. سایر یافته‌های تشخیصی در آندوسکوپی اگزودای ائوزینوفیلیک. 


شیارهای طولی, ادم. باریک شدگی منتشرمری» تنگی و لاسراسیون‌های ناشی 
ا زآندوسکوپ است (شکل ۴-۱۱). 

بیوپسی: برای تشخیص ازوفاژیت ائوزینوفیلیک, باید ۲ تا ۴ بیوپسی 
از بخش‌های پروگزیمال و دیستال مسری گرفته شود. در بیوپسی این بیماران» 
حداقل ۱۵ ائوزینوفیل در هر field‏ 001767-ع131 مشاهده می‌شود. 

درمان تجربی PPTL‏ پس از تشخیص ازوفاژیت ائوزینوفیلیک, یک 
دوره درمان تجربی با ۳۳ به مدت A‏ هفته توصیه می‌شود که پس cool jl‏ باید 
آندوسکوپی و بیوپسی تکرار شود: 

- اگرعلائم بیماری و ائوزینوفیلی با مصرف PPT‏ بهبود پیدا کند. 
تشخیص ائوزینوفیلی مری پاسخ‌دهنده به (PPI-REE) PPI‏ مطرح می‌شود 
که با GERD‏ ارتباط دارد. 

۲- اگرعلائم بیماری و ائوزینوفیلی با مصرف PPT‏ بهبود پیدا نکند. 
تشخیص ازوفاژیت ائوزینوفیلیک مطرح می‌شود. 

2] درمان: هدف از ley‏ بهبود علائم و کاهش الته اب ئوزینوفیلی 
است. 

-اولین خط درم ان دارویی, کورتیکواستروئیدهای موضعی خوراکی 
(فلوتیسکازون يا بودزوناید) dy‏ مدت ۸ هفته است. درصورت عدم پاسخ به 
درمان یا نیاز به بهبود سریع علائم» کورتیکواستروئید سیستمیک (پردنیزون) 
تجویز می‌شود. 

۲- همچنین می‌توان از تغییر رژيم غذایی به عنوان اّلین درمان قبل از 
تجویز کورتیکواستروئید موضعی استفاده کرد. 

۳- درصورت شکست درمان تغذیه‌ای و دارویی, اتساع تنگی‌های مری 


duos‏ می شود. 


fl]‏ آقای ۴۲ ساله با دیسفاژی. درد قفسه‌سینه و تهوع مراجعه کرده 
اسست. د رآندوسکوپی فوقانی. ادم مخاط و کاهش واسکولاریتی و رینگ‌های 
متعدد به همراه اگزودای ائوزینوفیلیک مشاهده می‌شود؛ کدام تشخیص بیشتر 
(ارتقاء داخلی -تیرا:۱۳) 


مطرح است؟ 
الف) ازوفاژیت ائوزینوفیلیک 
ب) ازوفاژیت ناشی ازرفلاکس 
ج) عفونت کاندیدیایی مری 
د) عفونت سایتومگالوویروس 


1 www.kaci.ir 


Eosinophils 
(red dots) 


شکل ۰۴-۱۱ ازوفاژیت ائوزینوفیلیک 


Stic mm]‏ آقای ۷ ساله‌ای با دیسفاژی به جامدات و گاهی مایعات از حدود 
۷ سال قبل مراجعه کرده است. در شرح‌حال و معاینه نکته دیگری ندارد. وی در 
طی این سال‌ها ۲ بار تحت آندوسکوپی فوقانی قرار گرفته است که نمای طبیعی 
داشته اسست. رادیوگرافی با بلع باریوم. طبیعی بوده و وی فقط گاهی با مصرف 
أمپرازول نسبتا بهترمی‌شود. آزمایشات بیمار به قرار زیراست: 
Hgb=14.5 g/dl, Plt=185000/mm?‏ 
WBC=7500/mm? (PMN=55/, Lymph=38/, EOS=7/)‏ 
Ca=9 mg/dl, TFT=NL, LFT=NL‏ 


کدامیک از موارد زیر جهت تشخیص وی مناسب‌تراست؟ 
(ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۰) 
الف) آندوسکوپی فوقانی و بیوپسی مری 
ب) درمان با دوز بالای آمپرازول 
ج) PH‏ متری و ایمپدانسومتری مری 
د) ab‏ باریوم تحت ویدئوفلوروسکوپی 


[) آقای ۲۰ ساله. با شکایت GERD‏ درد متناوب قفسه سینه و 


دیسفاژی از ۲ ماه قبل. مراجعه کرده است. در آندوسکوپی فوقانی. لومن مری 
تنگ‌تراز معمول همراه با شیارها و حلقه‌های متعدد می‌باشد. آندوسکوپ به 


راحتی وارد معده می‌ شسود. در بیوپسی مری در هر HPF‏ حدود ۲۰ ائوزیتوفیل 


وجود دارد؛ اقدام بعدی plas‏ است؟ ردستیاری -اسفند )٩۷‏ 


الف) پردنیزولون خوراکی ب) اسپری فلوتیکازون 
ج) پنتاپرازول خوراکی د) فکسوفنادین خوراکی 


& 
اتیولوژی: ازوفاژیت ناشی از دارو به علت آسیب مخاطی مستقیم به 
دنبال مصرف قرص ایجاد می‌شود. شایع‌ترین داروهایی که موجب ازوفاژیت 
می‌شوند. عبارتند از: تتراسیکلین, داکسی‌سیکلین. کلیندامایسین. آسپیرین. 
5 بیس فسفونات‌هاء پتاسیم کلرید. ترکیسات کینیدین, آهن. 


ازوفاژیت ناشی از دارو 


Pinaverium آلپرتولول و‎ Emepronium 


ff‏ علائم بالینی: سوزش سردل. درد قفسه‌سینه ادینوفاژی و دیسفاژزی 


www.kaci.ir . 


عوارض: «SS‏ خونریزی از مری و پرفوراسیون 
درمان: قطع داروی مسبب معمولا برای درمان و ترمیم مخاطی کافی 


€, 


تا اپید میولوژی: عفونت‌های مری نادر بوده و معمولاً در مبتلایان به 
نقص ایمنی مانند oj]‏ مصرف داروهای سرکوبگر ایمنی و شسیمی درمانی رخ 
می‌دهد. در مبتلایان به آیدز, با کاهش تعداد لنفوسیت‌های 1 CD4‏ (به ویژه 
در موارد کمتراز (Vee‏ شیوع ازوفاژیت عفونی بالاتر می‌رود. 

KEK‏ مبتلایان به jul‏ باید تحت درمان نگهدارنده با داروهای ضدقارچ 
و ضدویروسی قرار گیرند. 


است. 


عفونت‌های مری 


یع‌ترین علامت ازوفاژیت عفونی, آدینوفاژی بوده که 
غالبا همراه با دیسفاژی, درد قفسه سینه و خونریزی گوارشی رخ می‌دهد. 
[8] ازوفاژیت کاندیدایی 

e‏ علائم بالینی: شایع‌ترین علت ازوفاژیت عفونی بوده که با دیسفاژی 
و آدینوفاژی تظاهر می‌یابد. وجود برفک دهانی. ارزش اخباری مثبت زیادی 
برای کاندیدیازیس مری دارد. 

تشخیص: در آندوسکوپی. پچ‌های سفید شکننده روی مخاط مری و 
در هیستولوژی, هیف‌های قارچ مشاهده می‌شوند JS)‏ ۴-۱۲). 

درمان: فلوکونازول خوراکی برای درمان به کار می‌رود. در بیمارانی که 
قادر به Jord‏ درمان خوراکی نیستند, از فلوکون ازول وریدی با یک داروی 
اکینوکاندین استفاده می‌شود. 
EE‏ ازوفاژیت ناشی از سیتومگالوویروس (CMV)‏ 
اتیولوژی: معمولاً در مبتلایان به نقص ایمنی شدید رخ می‌دهد. 
ه علائم بالینی: تظاهرات آن شبیه به ازوقاژیت کاندیدایی بوده؛ اما 


برفک دهان وجود ندارد. 

۵ تشخیص: در آندوسکوپی, زخم‌های سطحی و بزرگ (بالای (N+ em‏ 
با لبه‌های واضح و ظاهر «Punched-out»‏ در قسمت‌های میانی و دیستال 
مری دیده می‌شود. بیویسی مخاطی و زیرمخاطی از لبه و قاعده اين 
زخم‌ها تشخیص را قطعی می‌کند. در هیستولوژی. سلول‌های آندوتلیال یا 
فیبروبلاست با اجسام انکلوزیونی بزرگ و متراکم مشاهده می‌شود. 

9 درمان: در ان باگان‌سیکلویروریدی, فوسکارنت وریدی یا 
والگان سیکلوویر خوراکی یا وریدی صورت می‌گیرد. 


شکل ۰۴-۱۲ ازوفاژیت کاندیدیایی. به پلاک‌های برجسته سفید رنگ مایل به 
زرد توجه کنید. 


۵ ازوفاژیت هرپسی 

۵ اتیولوژی: ازوفاژیت ناشی از ویروس هرپس سیمپلکس (ASV)‏ اغلب 
درمبتلایان به نقص ایمنی دیده می‌شود؛ هرچند ممکن است در بزرگسالان 
سالم نیز رخ دهد. HSV-1‏ علت اغلب موارد ازوفاژیت هرپسی است؛ اما 


HSV -2‏ هم می‌تواند موجب ازوفاژیت شود. 

وتشخیص 

(- در آندوسکوپی. زخم‌های سطحی کوچک و متعده در دیستال مری 
مشاهده می‌شود. در عفونت‌های پیشرفته تره ممکن است زخم‌های بزرگ 
بهم چسبیده باغشای کاذب يا اپی‌تلیوم برهنه وجود داشته باشد. 

۲- برای تشخیص می‌توان از کشت ویروس یا PCR‏ (حساسیت بیشتر) 
بر روی نمونه بیوپسی استفاده کرد. 

۳- درهیستولوژی, اجسام انکلوزیونی داخل هسته‌ای بزرگ (اجسام 
۷ نوع (A‏ به همراه دژنراسیون بالونی و سلول‌های CI‏ چندهسته‌ای 
مشاهده می‌شود. 

درمان: برای درمان ازوفاژیت هرپسی. آسیکلوویر خوراکی با وریدی با 
والاسیکلوویر خوراکی به کار برده می‌شود. 


۲ خانم FY‏ ساله به علت احساس درد و سوزش پشت استرنوم 
واشکال در بلع طی ۲ ماه اخی رکه به صورت متناوب بوده. مراجعه کرده و 
کاندید آندوسکوپی است. او سابقه بیماری Cubs‏ دارد و اخیراً چندین بار 
به علت عفونت ادراری راجعه تحت درمان آنتی‌بیوتیکی قرار گرفته است. در 
آندوسکوپی. در بخش میانی و تحتانی مری. اریتم نسبتا منتشر با پلاک‌های 
سفیدرنک برجستنه به آبعاد ۲ تا ۷ میلی‌متردیده می‌شود. مناسب‌ترین اقدام 


بعدی کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت ۲۱۳۰۱ 
الف) پنتوپرازول تزریقی ب) آسیکلوویر خوراکی 
ج) فلوکونازول خوراکی د) گان‌سیکلوویروریدی 


(IE)‏ مرد ۴۴ ساله‌ای که یک سال قبل پیوند کلیه شده است با 

آودینوفاژی مراجعه نموده اسست. درآندوسکوپی یک زخم بزرگ درب تحتانی 

مری گزارش 9 بیوپسی انجام می‌شود؛ درمان انتخابی برای این بیمار چیست؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه AF pS jp‏ 


گوارش و کبد ‏ فصل ۴ ۰ بیماری‌های مری ۳ 


ب) آسیکلوویر خوراکی 
د) فلوکونازول 


الف) گان سیکلوویر 
ج) آسیکلوویر وریدی 


6 آقای ۳۷ ساله با آودینوف اژی oid‏ مراجعه کرده اسست. در 
آندوس‌کوپی. زخم‌های Punched out‏ در مری مشاهده گردیده است. در 
بافت‌شناسی. هسته با نمای شیشه مات و انکلوزیون بادی ائوزینوفیلیک 
کودری نوع A‏ و سلول‌های غولآسا دیده شده است؛ مناسب‌ترین اقدام 


درمانی plas‏ است؟ (بورد داخلی - شهریو OPN‏ 
الف) متیل پردنیزولون ب) تالیدومید 
ج) آسیکلوویر د) کاسپوقونژین 


اورژانس‌های مری 


Ht‏ پرفوراسیون مری 

اتیولوژی 

۱ شایع‌ترین علت پرقوراسیون مری, علل ایاتروژنیک بوده که معمولا ثانویه 
به آندوسکوپی. کارگذاری NG Tube‏ اینتوباسیون یا اتساع مری رخ می‌دهد. 

۲- تروماء مواد سوزاننده» بدخیمی Ly‏ استفراغ شدید (سندرم 
۰ نیز می‌توانند از Soo le‏ آن باشند. 

@ علائم بالینی: شایع‌ترین علامت پرفوراسیون مریء درد بوده که محل 
آن به محل Sb‏ بستگی دارد. بیماران ممکن است با علائم شوک یا عفونت 
سیستمیک مراجعه ALS‏ در معاینه؛ کریپتاسیون درگردن یا قفسه سینه (به 
ede‏ آمفیزم زیرجلدی) لمس می‌شود. 

9 تشخیص: پرفوراسیون مری نیاز به تشخیص و درمان سریع دارد. 

۱- در رادیوگرافی قفسه سینه, ه وا در مدیاستن؛ پلورال افیوژن» 
پنوموتوراکس و هوای زیر دیافراگم مشاهده می‌شود. 

۲- تشخیص پرفوراسیون مری با CT-Sean‏ تصویربرداری با 
گاستروگرافین یا آندوسکوپی اورژانسی SSE‏ می‌شود. 

9 درمان: در پرفوراسیون مری. احیاء کافی بیمار و شسروع زودهنگام 
آنتی بیوتیک (در صورت نیاز) اهمیت دارد. 

۱- دربیماران bUnstable‏ پرفوراسیون مری شکمی. جراحی اندیکاسیون 


دارد. 

۲- ازآندوسکوپی می‌توان برای کارگذاری استنت یا بستن مری با کلیپ 
استفاده کرد. 

۳- پرفوراسیون مری را می‌توان به صورت محافظه‌کارانه درمان 


کرد. sly‏ این کار بیم ار Lb‏ حداقل ۷ روز, NPO‏ بوده و تعذیه وریدی و 
آنتی‌بیوتیسک تجربی (از جمله داروهای ضدقارج) دریافت کند. همچنین 
عوارض پرفوراسیون مری (مانند آبسه) Lb‏ درمان شوند. 
El‏ اجسام خارجی و VIS wT‏ 132 
اتیولوژی: بلع اجسام خارجی می‌تواند اتفاقی یا عمدی باشد. غذا هم 
ممکن است در مری LS pS‏ که معمولً ثانویه به یک بیماری زمینه‌ای در مری 
مانند تنگی پپتیک. حلقه شاتسکی. ازوفاژیت ائوزینوفیلیک یا بدخیمی است. 
علائم بالیتی: تظاهرات بالینی به اندازه. شکل, قوام و محل جسم 
خارجی بستگی دارد؛ اما برخی از بیماران بی‌علامت هستند. اجسام خارجی و 


۷۷۷۵۵ 


غذا می‌توانند موجب انسداد کامل مری شوند. بیماران قادر به کنترل ترشحات 
نبوده و دچار درد شدید قفسه سینه می‌شوند. 

درمان: اگرانسداد خودبه خود رفع نشود. آندوسکوپی اورژانسی اندیکاسیون 
دارد. در بعضی از موارد می‌توان قبل ازآندوسکوپی, گلوکاگون داخل وریدی تزریق 
کرد. گلوکاگون موجب Jb‏ شدن عضلات Glo‏ مری و LES‏ می‌شود. 
HE‏ مالوری - ویس 

تعریف: به پارگی لایه مخاط با زیرمخاط مری در نزدیک محل اتصال 
معده به مری گفته می‌شود. 

۵ اتیولوژی: هرعاملی که موجب افزايش فشار داخل شکم و فتق معده 
شود. می‌تواند پارگی مالوری - ویس ایجاد کند. غالا ارگی به دنبال dl‏ زدن یا 
استفراغ رخ می‌دهد؛ اما زور زدن و سرفه شدید نیز می‌تواند موجب پارگی شود. 

علانم بالینی: Sb‏ مالوری ویس معمولا با هماتمزو یا ملنا تظاهر 
می‌یابد. اغلب بیماران سابقه A‏ زدن یا استفراغ را ذکر می‌کنند. 

تشخیص: برای تشخیص پارگی مخاط و dle Rule out‏ دیگر 
خونریزی گوارشی. آندوسکوپی اندیکاسیون دارد. 

درمان: درمان حمایتی شامل درمان بیماری‌های زمینه‌ای و کاهش 
تهوع اساس درمان است. پارگی مالوری ویس ممکن است شدید باشد؛ اما 
به ندرت کشنده است. در خونریزی‌های ادامه دار درمان‌های آندوسکوپیک 
شامل تزریق موضعی اپی‌نفرین, کوتریزاسیون. لیگاسیون و بستن با کلیپ قابل 
انجام هستند. در صورت عدم کنترل خونریزی, آنژیوگرافی و به ندرت. جراحی 
اندیکاسیون دارد. 


ged خانم ۲۶ ساله‌ای متعاقب مصرف مقدار زیادی جوهرنمک‎ fi] 
اختلال بلع. پلورال افیوژن و آمفیزم گردنی شده است که در بلع با ماده حاجب‎ 
اقدام جهت ایشان مناسب نیست؟‎ plas شده است؛‎ ASG پرفوراسیون مری‎ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه اهواز -تیر CAA‏ 


(Al‏ ۱۷۳0 کردن بیمار ب) تجویز هید روکورتیزون 

ج) آنتی‌بیوتیک وسیح الطیف د) تغذیه وریدی 

5 سس سم سس سب بت تاد 
۳ ,« 


فیزیوپاتولوژی: اسکلروز سیستمیک پیشرونده می‌تواند تمام 
قسمت‌های دستگاه گوارش را درگیر aS‏ اما غالبا مری گرفتار می‌شود. تخریب 
پیشرونده عضلات «Sle‏ تجمع کلاژن و فیبروز دیواره مری, موجب کاهش با 

آزبین رفتن پریستالتیسم. GERD‏ و Jb‏ شدن LES‏ می‌شود. 

اقا تشخیص: ازمانومتری برای تشخیص درگیری مری دراسکلرودرمی؛ و 

| ازآندوسکوپی برای بررسی عوارض استفاده می‌شود. 

نیسحت تس تسس 


" بیماری‌های پوستی ك 


اتیولوژی: بیماری‌های پوستی متعددی می‌توانند مری را درگیر کنند 

که عبارتند از: پمفیگ وس ولگاریس. بولوس پمفیگوئید. اریتسم مولتی‌فرم. 
سندرم بهچت. لیکن پلان, درماتیت هرپتی‌فرم و سندرم استیون جانسون / 
نکروز اپید رمولیز توکسیک (TEN/SIS)‏ 

ه] درمان: | 


Gul‏ درمان اختلالات مری Eyal yd‏ موارد. درمان بیماری 
زمینه‌ای بوده و اغلب ازگلوکوکورتیکونیدها استفاده می‌شود. 
www.kaci.ir |‏ 


poly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


- سوزش سردل (Heartburn)‏ و رگورژیتاسیون شایع‌ترین علائم 
بیماری‌های مری (به‌ویژه ریفلاکس معده به مری) هستند. 

۲- دربیمارانی که SMe‏ تیپیک ریفلاکس را دارند و فاقد علائم 
خطر (مانند دیسفاژی, ادینوفاژی» کاهش وزن آنمی» تهوع با استفراغ) 
هستند. یک دوره درمان تجربی با مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPIs)‏ 
توصیه می‌شود. در بیمارانی که به PPT‏ پاسخ نمی‌دهند. plod)‏ 
آندوسکوپی با مانیتورینگ PH‏ اندیکاسیون دارد. 

۳- غربالگری مری بارت در مردان مبتلا به GERD‏ مزمن (بیشتراز 
۵ سال) ویا دارای علائم هفتگی ریفلاکس که ۲ مورد ازریسک فاکتورهای 
زیر را دارند. توصیه می‌شود: 

ه سن بالاتراز۵۰ سال 

و نژاد سفیدپوست 

و چاقی مرکزی 

ه سابقه مصرف سیگار 

ه سابقه مری بارت یا آدنوکارسینوم مری در بستگان درجه اوّل 

۴- بیماران مبتلا به مری بارت بدون دیسپلازی باید هر ۲ تا ۵ سال 
تحت آندوسکوپی قرار بگیرند؛ اما در دیسیلازی High-grade‏ باید هر 
۳ ماه آندوسکوپی تکرار شود 

۵- دیورتیک ول زنکریک دیورتیکول کاذب بوده که معمولا موجب 
دیسفاژی اروفارنژیال» رگورژیتاسیون و بوی بدن دهان Calitosis)‏ 
می‌شود. درمان شامل میوتومی کریکوفارنژیال با یا بدون آویزان کردن 
دیورتیکول و يا دیورتیکولکتومی است. 

۶- حلقه شاتسکی یک حلقه عضلانی در محل اتصال اپی‌تلیوم سنگفرشی 
و استوانه‌ای است که می‌تواند موجب تنگی لومن و دیسفاژی مزمن و متناوب 
به غذاهای جامد شده و با دیلاتاسیون مکانیکی درمان می‌شود. 

۷- پرده‌های اکتسابی مری با سندرم پلامر-وینسون (شامل آنمی فقر 
آهن, گلوسیت, قاشقی شدن ناخن‌ها و کارسینوم مری و حلق) ارتباط دارند. 

۸-علامت کلاسیک آشالازی, دیسفاژی به جامدات و مایعات است. 
درآشالازی کلاسیک. فقدان پریستالتیسم» شل شدن ناکامل یا عدم JB‏ 
شدن gLES‏ فشار بالای LES‏ حالت استراحت وجود دارد و در Barium‏ 
نمای «منقار پرنده» یا «Bird’s beak»‏ دیده می‌شود. 

-٩‏ اسپاسم منتشرمری با دیسفاژی و درد قفسه سینه تظاهر می‌یاید 
و در مانومتری, انقباض‌های پره‌ماچور اکمتر از ۴/۵ ثانیه) در حداقل 1۲۰ 
ازانقباض‌ها و شل شدن طبیعی LES‏ مشاهده می‌شود. 

۰- ازوفاژیست اتوزینوفیلیسک با وجود حداقل ۱۵ ائوزینوفیل در هر 
High-power field‏ مشخص می‌شود. در آندوسکوپی. حلقه‌های 
ائوزینوفیلیک CG‏ در لومن مری Trachealization)‏ مری) مشاهده 
می‌شود. در بیماران مشکوک به ازوفاژیت ائوزینوفیلیک. یک دوره درمان 
تجربی dy PPTL‏ مدت A‏ هفته توصیه می‌شود که در صورت عدم پاسخ 
به PPI‏ تشسخیص ازوفاژیت اتوزینوفیلیک قطعی می‌گردد. اوّلین خط 
درم ان دارویی, کورتیکواستروئیدهای موضعی خوراکی (فلوتیکازون با 
بودزوناید) dy‏ مدت A‏ هفته است . 


(- عفونت‌ه ای مری در مبتلایان dy‏ نقص ایمتی مانند ایدز شایع 
بوده و شایع‌ترین علامت ازوفاژیت عفونی, آدینوفاژی است. 

۲- افتراق انواع ازوفاژیت عفونی و نحوه درمان آن به قرا زیر است: 

الف) شایع‌ترین cde‏ ازوفاژیت عفونی. کاندیدا است؛ فلوکونازول 
خوراکی برای درمان آن به کار می‌رود. 
ب)ازوفاژیت ناشی از ۷8۷ با زخم‌های سطحی و بزرگ (بالای (Neem‏ 
و ظاهر «Punched-out»‏ در قسمت‌های میانی و دیستال مری 
مشخص می‌شود؛ درمان شامل گان‌سیکلویر وریدی, فوسکارنت 
وریدی یا والگان‌سیکلوویر خوراکی b‏ وریدی است . 
ج) ازوفاژیت هرپسی غالبا توسط 1- 115۷ایجاد می‌شود و با 
زخم‌های سطحی کوچک و متعدد در دیستال Gyo‏ مشخص 
می‌شود؛ برای درمان ا زآسیکلوویر خوراکی یا وریدی یا والاسیکلوویر 
خوراکی استفاده می‌شود. 

۳- شایع‌ترین علت پرفوراسیون مری. Me‏ ایاتروژنیک بوده که 
بادرد تظاهر می‌یابد. در پرفوراسیون مری, احیاء کافی بیمار و شسروع 
زودهنگام Signs gil‏ (در صورت GLE‏ اهمیت دارد. 

۴- پارگی مالوری -ویس معمولً با هماتمزو یا ملنا تظاهر می‌یابد. 
اغلب بیماران سابقه Ff‏ زدن یا استفراغ را ذکر می‌کنند. درمان به صورت 
حمایتی و درمان‌های آندوسکوپیک شامل تزریسق موضعی اپی‌نفرین؛ 
کوتریزاسیون, لیگاسیون و بستن با کلیپ صورت می‌گیرد. 


5 رم .." ۲ 


پاتولوژی رابینز 


-I‏ واریس مری در۵۰/ از مبتلایآن به سیروز رخ می‌دهد. 
هیپرتانسیون پورت موجب واریس مری می‌شود. 

۲- در ازوفاژیت ناشی از هرپس سیمپلکس, انکلوزیون فقط در 
هسته دیده می‌شود ولی در ازوفاژیت ناشی از CMV‏ انکلوزیون هم در 
هسته و هم در سیتوپلاسم دیده می‌شود. 

۳- یافته‌های مهم پاتولوژیک ob‏ از ازوفاژیت رفلاکسی به قرار زیر هستند: 

و انفیلتراسیون ائوزینوفیل به مخاط 


@ هیپرپلازی لایه بازال 
» طویل شدن پاپی‌های لامینا پروپریا 


-F‏ مهمترین عارضه رفلاکس مزمن. مری بارت است. 
۵- درمری بارت, اپی‌تلیوم اسکواموس طبیعی مری به اپی‌تلیوم 
استوانه‌ای (به طور مشخص سلول گابلت) تبدیل می‌گردد. 
۶- مری بارت» ریسک آدنوکارسینوم مری را افزایش می‌دهد. 
۷- آدنوکارسینوم مری در نمای میکروسکوپی به شکل ضایعات 
غددی بوده که موسین ترشح می‌کنند. 
۸- ویژگی‌های پاتولوژی 966 از جمله 506 مری به قرار زیر هستند: 
e‏ آشیانه‌هایی از کراتین (Nest of keratin)‏ 
slaie‏ بین سلولی (Intercellular bridges)‏ 
ه تشکیل مروارید (Pearl formation)‏ 
-٩‏ آدنوکارسینوم مری بیشتردر لد دیستال مری ایجاد شده در حالی 
که 566 بیشتر در ۳ tbe‏ مری رخ می‌دهد. 


گوارش و کبد فصل ۴ ۰ بیماری‌های مری 


در دنیای مبجازی 
ما رو دفبال JLT‏ 


لح چم روا 
)33( در صفحه آپارات a slo‏ 
فیلم‌های آموزشی رو به صورت 
رایگان منتشر می‌کنیم که شما رو 
برای آزمون‌های پزشکی آماده می کنه. 


۹ توی وب سایت clo‏ 
هم می‌شه خرید کرد و هم می‌شه 


از اوضاع و احوال کتاب‌ها و 
انتشار اون‌ها باخبر شد. 


۷۷۷۵۵۴ 


Cm 


re 


آنالی زآماری سئوالات فصل ۵ 


درصد سئوالات فصل ۵ در ۲۰ سال اخیر: 1۱۴/۲۸ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 


(-روش‌های تشخیصی زخم H pylori -¥ «Ss‏ ۲-تست اوره‌آزتتفسیء ۴-درمان زخم پپتیک (ترکیبات چند دارویی)» 


۵-عوارض زخم پپتیک» ۶- پیشگیری از زخم پپتیک در 


انی که «۱5۸11(مصرف می‌کنند. ۷-سندرم دامپینگ. 


Jalan A‏ ۰۵-۱ ۰۵-۲ ۰۵-۳ ٩-الگوریتم‏ نحوه برخورد با دیس‌پیسی (۸۱۰۰ امتحانی) 


درد سوزشی اپی‌گاستر که با گرسنگی تشدید و WEL‏ خوردن برطرف 
می‌شسود, علامت مهم زخم پپتیک است:؛ با این وجود ۸٩۰‏ بیمارانی که اين 
علائم را دارند (دیس‌پپسی) فاقد زخم بوده و همچنین بسیاری از مبتلایان به 
زخم پیتیک. بی‌علامت هستند. شیوع زخم پپتیک حدود 1۸/۴ بوده و در 
مردان اندکی شایع‌تر است. 
7 بیماری زخم پپتیک عامل مهمی درغیبت ازمحل کارو سلامت 
کلی slow‏ بوده و تأثیرمهمی برروی کیفیت زندگی دارد. 


Sas 


عوامل دفاعی در برابر زخم پپتیک 


وّلین AY‏ دفاعی, لایه موکوس -بی‌کربنات - فسفولیپید است . دومین سد 
دفاعی. سلول‌های اپی‌تلیال سطحی هستند. 

قا نفش پروستاگلاندین‌ها: پروستاگلاندین‌ها AH‏ محوری در 
سیستم دفاعی ترمیمی اپی‌تلی ال معده دارند. مهار آنزيم سیکلواکسیژناز 
(COX)‏ سنتز پروستاگلاندین‌ها را مختل می‌کنند. آنزیم سیکلو اکسپژناز دو 
توع COX-1‏ و COX-2‏ دارد. 

اثرات سمی داروهای NSAID‏ بر روی دستگاه گوارش (زخم پیتیک) 
به علت اثرمهاری برروی COX-L‏ می‌باشد. 

۲- ۷۹۸1۳(های انتخابی با اثر مهاری برروی COX-2‏ عوارض گوارشی 
اندکی دارند؛ ولی ریسک عوارض قلبی - عروقی از جمله انفارکتوس میوکارد را 
بالا می‌برند. 
] نقش ا کسید نیتریک (NO)‏ اکسید نیتریک در حفظ Cooled‏ مخاط 
معده نقش مهمی دارد. آنزیم 7۷0 سنتتاز L‏ تحریک تولید موکوس, افزایش 
جریان خون مخاطی و حفظ عملکرد سد دفاعی سلول اپی‌تلیال نقش کلیدی 
در حفاظت سلولی دارد. 


8] سلول‌های :T-Helper‏ سلول‌های T-Helper‏ (شامل Th‏ و 
(Th Reg cells‏ نقش مهمی در فیزیولوژی معده دارند. این سلول‌ها با تولید 
سیتوکین‌های مختلف در ترشج معده تا جایگزینی سلول‌های اپی‌تلیومی 
نقش دارند. 

2] فلورمیکروبی معده: od ne‏ دارای فلور طبیعی از میکروب‌های 
مختلف است. تغییر در تعادل میکروارگانیسم‌های موجود در معده در ایجاد 
زخم پیتیک. گاستریت و کانسر معده نقش دارد. 


فیزیولوژی معده ,@ 


ترشحات معده: اسید کلریدریک (ACI)‏ 9 پپسینوژن دو فرآورده 


ترشحی معده هستند که می‌توانند موجب آسیب dy‏ مخاط شوند. 
۲1 اسید و پپسینوژن معده در هضم پروتئین‌ها, جذب آهن. کلسیم. 
منیزیوم و ویتامین 1312 و همچنین کشتن باکتری‌ها نقش دارند. 
[ll‏ اسید معده: اسید معده در وضعیت پایه و تحریک شده, ترشح می‌شود. 
۵ وضعیت sub‏ دارای یک الگوی شبانه روزی بوده به طوری که درطی 
شسب. حداکثر و در ابتدای صبح در حداقل ممکن ترشح می‌شود. ترشح پایه 
اسید معده تحت تأثیر دو pole‏ زیر است: 
(- سیستم کلینرژیک (از طریق عصب واگ) 
۲- سیستم هیستأمینرژیک 
وضعیت تحریک شده: ترشح اسید معده در این وضعیت درسه 


مرحله ترشح می‌شود که عبارتند yl‏ 

- مرحله مغزی: با بوکردن و چشیدن غذا 

۲- مرحله معده:آمینواسیدهاواتساع جدارمعده سبب ترشح اسید و گاسترین 
می‌شود. 

۳- مرحله روده‌ای: با ورود غذا به روده. ترشح اسید معده تحریک می‌شود . 

6 سلول‌های پاریتال: سول‌های پاریتال معده. سید ترشح می‌کنند. 
این سلول‌ها همچنین فاکتور داخلی و اینترلوکین - ۱۱ ترشح می‌نمایند. 

مهارکننده‌های ترشح اسید: سوماتوستاتین ترشح اسید معده را 
سرکوب می‌کند. 


www.kaci.ir 


il‏ پیسینوژن: سلول‌های اصلی (Chief cell)‏ که در فوندوس معده قرار 
دارند. پپسینوژن ترشح می‌کنند. اسید معده. پپسینوژن را به پپسین تبدیل 
می‌کند. پپسین یک آفزیم پروتئولیتیک بوده که برای فعالیت به محیط اسیدی 
pH)‏ کمتر از ۲) نیاز دارد. در DH‏ برابر با ۰۴ فعالیت پیسین کاهش می‌یابد . 


,@€ 
زخم پیتیک هردو نوع زخم معده و دئودنوم را شامل می‌شود. زخم 
Say‏ عبارت است از: شسکافی به قطر بیشتراز ۵ میلی‌مترو با عمقی تا زیر 


(Submucosa) مخاط‎ 
&, 


ریسک فاکتورهای زخم پپتیک به ترتیب براساس نسبت شانس عبارتند از 
(۱۰۰/ امتحانی): 

۱- 11.107 مهمترین عامل خطر با نسبت شانس ۲/۷ است. 

۲- داروهای L)NSAID‏ نسبت شانس ۳/۳) 

۳- بیماری‌های انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ (با نسبت شانس ۲/۳۴) 

۴- نارسایی مزمن کلیه (با نسبت شانس ۲/۲۹) 

۵- مصرف سیگار در حال حاضر(با نسبت شانس (VAR‏ 

#۶-سن بالا (با نسبت شانس ۱/۶۷) 

۷- مصرف سیگار در گذشته (با نسبت شانس ۱/۵۵) 

۸-حداقل ۳ بارویزیت شدن توسط پزشک درسال (با نسبت شانس ۱/۴۹) 


تعریف زخم پیتیک 


ریسک فاکتورها 


)۱/۴۶ بیماری عروق کرونر (با نسبت شانس‎ -٩ 
)۱/۲۹ سابقه مصرف الکل (با نسبت شانس‎ -۰ 


۱- نژاد آفریقایی -آمریکایی (با نسبت شانس ۱/۲) 
۲- چاقی (با نسبت شانس ۱/۱۸) 
Cobo -۳‏ (با نسبت شانس ۱/۱۳) 
7 داروهای SSRI‏ و جراحی بای‌پس معده نیز ریسک زخم Satay‏ را 


افزایش می‌دهند. 
6 


0 بروز زخم پپتیک ایدیوپاتیک در حال افزایش است. 
۱- زخم معده درسنین بالاتری نسبت dy‏ زخم دئودنوم ایجاد می‌شود و شیوع 


کمتری دارد اما در اتوپسی‌ها میزان بروززخم معده و دئودنوم یکسان است . 

۲- حداکثر میزان بروززخم معده در دهه ششم بوده و درمردان شایع‌تر 
از زنان است. 

۳- شیوع زخم دئودنوم کاهش يافته است که به cle‏ کاهش شیوع 
11.00۲ است . درمان HH-Pylori‏ موارد عود را به میزان ۸۰ کم کرده است. 


۹ inst 
در‎ ۸٩۰ 5! بیش ]1205 زخم‌های دئودنوم در قسمت اوّل دئودنوم و بیش‎ 
سانتی‌متری اوّل پیلور قرار دارند. زخم‌ها معمولا حدود مشخص و اندازه‌ای‎ ۳ 


کمتر L‏ مساوی ۱ سانتی‌مترگاهی ۳ تا ۶ سانتی‌متر) دارند. قاعده زخم حاوی 
یک منطقه نکروز ائوزینوفیلیک همراه با فیبروز در اطراف است. 


آپید میولوژی 


گوارش و کبد " فصل ۵ ۰ زخم پپتیک 0 


ارتباط زخم پپتیک با بدخیمی ,@ 

وجود بدخیمی در زخم‌های دئودنوم بسیار نادر است. زخم‌های معده 
برخلاف دئودنوم می‌توانند بدخیم باشند. زخم‌های خوش‌خیسم معمولاً 
دیستال به محل اتصال آنتریه مخاط مترشحه اسید قرار دارند. وجود زخم 
خوش خیم معده در ناحیه فوندوس بسیار نادر است. 

- زخم‌های odes‏ ناشی از NSAIDS‏ برخلاف موارد مرتبط با LH.Pylori‏ 
گاستریت مزمن فعال همراه نیستند. 

۲- زخم‌های معده خوش خیم ناشی از [:11.۳۱/۱0 با گاستریت آنتروم 


همراه هستند . 

فیزیوپاتولوژی و تقضیم‌بندی ۳ 
فیزیویاتولوژی: هلیکوباکتر پیلوری (H-Pylori)‏ و مصرف NSAIDs‏ 
علت اکثرموارد زخم معده و دتودنوم را تشکیل می‌دهند. 

۱- درزخم دئودنوم, ترشح پایه و شبانه اسید معده افزایش می‌یابد که 
ede‏ آن ممکن است عفونت Ly‏ هلیکوباکتر پیلوری باشد؛ همچنین تولید 
بی‌کربنات در زخم دئودنوم کاهش می‌آید که cde‏ آن هم Soe‏ است 
هلیکوباکترپیلوری باسد.لذا درزخم دئودنوم ترشح سید فزایش و تولید 
بی‌کربنات کاهش می‌یاید . 

۲- درزخم معده, ترشح اسید پایه و تحریک شده طبیعی یا کاهش یافته است. 
8] تقسیم بندی زخم‌های معده براساس معل قرارگیری: زخم‌های 
معده براساس محل قرارگیری آنها به ۴ گروه تقسیم می‌گردند که عبارتند از: 

0 در تنه معده قرار گرفته اند و همراه با کاهش تولید اسید معده 

Ile‏ درآنتروم معده قرار دارند. اسید معده می‌تواند پائین یا طبیعی 
باشد. 

0 در ۲ سانتی‌متری پیلسوررخ می‌دهند و به صورت شایع با 
زخم‌های دئودنوم همراه هستند. در این نوع تولید اسید طبیعی یا افزایش 
یافته است. 


درکاردیا یافت می‌شوند و با کاهش تولید اسید معده همراه 


است. 


[:۳0.]] و اختلالات اسید پیتیک ۳ 


8 اهمیت: عفونت معده H-Pylori Ly‏ در ایجاد بیماری زخم «Sides‏ 
لنفوم MALT‏ و آدنوکارسینوم معده نقش دارد. ریشهکنی عفونت H. Pylori‏ 
موجب کاهش کانسر معده افراد High risk‏ می‌شود؛ به خصوص در افرادی که 
هنوز دچارگاستریت آتروفیک مزمن و متاپلازی معده نشده‌اند. 

باکتریولوژی: هلیکوباکتر پیلوری H-Pylori)‏ یک باسیل گرم منفی 
میکروآثروفیلیک و ٩‏ شکل بوده که درژل مخاطی یا دربین AY‏ مخاطی و 
poli cl‏ معده در ناحیه آنتر وجود دارد. این باکتری قادراست با تولید اوره‌آن 
اوره را ید آب و آموتیاک قبذیل کرذه و محیط اسیذی اطراف را قلیایی نماید. 
H.Pylori FEROS‏ به اپیتلیوم معده متصل می‌گردد. 
لیکن به سلول‌ها حمله نمی‌کند (شکل ۵-۱). 

ق] اپید میولوژی: در کشورهای در حال توسعه ۸۸۰ مردم قبل از , 
Sls ۰‏ به :1.۳۱۱۵ آلوده می‌شوند. ۱ 
۷۷۷۵ » 


شکل ۵-۱. هلیکوباکترپیلوری به اپی‌تلیوم معده متصل می‌گردد لیکن به 
سلول‌ها حمله نمی‌کند HH pylori)‏ هیچگاه به زیرمخاط تهاجم نمی‌کند) 


۱- با افزایش سن خطر ابتلاء به عفونت 1۰۳۱/۱0۲1 افزایش می‌یابد. 

۲- نژاد در شیوع عفونت HPylori‏ نقشی ندارد. 

۳ انتقال ۲۰۳۷10۲ از شخص به شسخص و ازراه دهانی - دهانی با 
دهانی. مدفوعی صورت می‌گیرد. 

۴- شیوع H-Pylori‏ در کشورهای صنعتی کمتر از کشورهای در حال 
توسعه است. با این حال ریسک عفونت با هلیکوباکت پیلوری در کشورهای 
در حال توسعه هم رو به کاهش است. 
fl‏ ریک فا کتوره ا: دو عاملی که سبب کلونیزاسپون ۲۲۰۳۱/۱۵۲ 
می‌شوند, عبارتند از: ۱- طبقه اقتصادی -اجتماعی پائین و ۲- سطح تحصیلات 
پائین. سار ریسک فاکتورهای عفونت با ۲1۰۳۱/۱0۲ عبارتند از: تولد یا سکونت 
در کشورهای در حال توسعه, تراکم جمعیت. زندگی در شرایط غیربهداشتی, 
مصرف غذا يا آب آلوده و تماس با محتویات معده اشخاص آلوده. 


ها فیزیوپاتولوژی: عفونت با H Pylori‏ تقریباً هميشه به گاستریت فعال 
مزمن منجر می‌شود. اما فقط ۱۰-۱۵ افراد آلوده دچار زخم پیتیک آشکار 
می‌شوند. 11.110 با بیش از ۸٩۰‏ زخم‌های دئودنوم (DU)‏ مرتبط می‌باشد. 
اما مشخص گردیده است که فقط در ۳۰ + LF‏ مبتلایان به زخم معده (GU)‏ و 
۵۰ تا ۸۷۰ مبتلایان به زخم دئودنوم CL H.Pylori (DU)‏ می‌شود. 

(- فاکتورهای ویرولانس 1.۳107 شامل gCag-PAI CagA GGT‏ 
۸ می‌باشند . 

۲-عفونت با ei sH Pylori‏ پایه و تحریک شده‌گاسترین را افزایش می‌دهد. 

۳- عواقب عفونت با H Pylori‏ عبارتند از: گاستریت فعال مزمن 
(شایعترین). زخم پیتیک, لنفوم MALT‏ و کانسر معده (۸۱۰۰ امتحانی) 
(شکل ۵-۲). 

۴- 1.۳۲۱۵۲ با معرفی CagA‏ به سلول‌های میزبان موجب آسیب سلولی 
و درنهایت آپوپتوز می‌شود. 
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۲۱۳۷۲۲ و زخم دئودنوم 

۱- گونه‌های ASH Pylori‏ موجب زخم دئودنوم می‌شوند. قدرت تهاجمی 
بیشتری داشته و دارای ژن dupA‏ هستند. 

۲- عفونت [۱/۱0۲. 11 در آنتروم موجب افزایش تولید اسید می‌شود. 

۳- در مبتلایان به Pylori‏ تولید گاسترین پایه و تحریک شده افزایش 
tube‏ در J‏ که سلول‌های د تولیدکننده سوماتوستاتین کم می‌شوند. 

۴- عفونت با Pylori‏ موجب کاهش تولید بیکربنات در مخاط دئودنوم 
می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 
H.Pylori‏ و زخم معده: زخم معده با پان‌گاستریت ناشی H.Pylori‏ 
مرتبط است. درزخم معده برخلاف زخم دئودنوم. ترشح اسید طبیعی يا پائین 
است که علت آن ممکن است مهاربیان پمپ ۸۲۳۵56-:>11*,1توسط 
باکتری باشد. 
و( [[[[[؟[[85)| درزخم دئودنوم تولید اسید افزایش می‌یابد درحالی که درزخم 
معده. تولید اسید طبیعی يا کاهش يافته است (۱۰۰/ امتحانی). 
ق] سیر طبیعی عفونت ۱.۳۱۷۱۵۲۱: اثرات H-Pylori‏ بر روی دستگاه 
گوارش متغیر بوده و به عوامل میکروبی و میزبان بستگی دارد. 

۱- اگرموجب گاستریت در آنتروم شود با ایجاد زخم دنودنوم ارتباط دارد. 

۲- گر موجب گاستریت در تنه معده شود موجب زخم معده. آتروفی معده 


و سرطان معده می‌شود. 
۳- اگرموجب Non-atrophic Pangastritis‏ شود با لنفوم MALT‏ 
مرتبط می‌شود. 


plo 01‏ موارد فوق می‌توانند «بی‌علامت» باشند. 


PTL Sle شایع‌ترین عارضه‌ای که در افراد مبتلا به عفونت با‎ fl] 
پیلوری در طولانی مدت مورد انتظار است چیست؟‎ 
(امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران)‎ 


Carcinoma or MALT Lymphoma ب)‎ 

Atrophic gastraitis (¢ 

Choronic active gastritis (9 
موجب‎ hy Syl ce 6۳95۳5۳35761۳۳۳۳ و‎ 
:)۵-۲ عوارض زیر می‌شود (شکل‎ 

۱- گاستریت فعال مزمن (شایعترین) 


۲- زخم پپتیک 


۳- لنفوم Malt‏ 
۴- کانسر معده (آدنوکارسینوم معده) 


(FD‏ در رابطه با زخم‌های اسید پیتیک, گزینه صحیح کدام است؟ 
(پانترنی شهریور ٩۵‏ قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیزا» 
الف) در پاتوفیزیولوژی زخم معده, کاهش ترشح اسید معده وجود دارد. 
ب) درپاتوفیزیولوژی زخم دئودنوم؛ افزایش میزان ترشح بی‌کربنات دردئودنوم 
وجود دارد. 
ج) اکثریت بیماران با عفونت codee SH pylori‏ به زخم‌های پیتیک مبتلا می‌گردند. 
د) در کشورهای در حال پیشرفت. خطر ابتلا به H.pylori‏ در حال افزایش می‌باشد. 


factors 


Conditions 


گوارش و کبد/ فصل ۵ ۰ زخم پپتیک 


Helicobacter ae 
pylori 
hy Urease 
Ne Virulence 
7 


آدتو کارسینوم. لنقوم Malt‏ 


گاستریت حاد و مزمن 


شکل ۵-۲. عواقب ناشی از عفونت با هلیکوباکترپیلوری 


پرکولونیزاسیون هلیکوبا کترپیلوری کدام گزینه صحیح 
«پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 


الف) تحصیلات ب) نژاد 
ج) طبقه اقتصادی - اجتماعی د) تماس با محتویات معده فرد آلوده 
۳:78 ۱/۰ 


بیماری ناشی از مصرف NSAIDs‏ 


عوارض ناشی از مصرف 5۸15 از تهسوع و دیس‌پپسی (به میزان 

۰ تا۶۰/) تا ایجاد زخم پپتیک واضح در آندوسکوپی (۱۵ تا۸۳۰ از کسانی که 
به صورت منظم 5۸11(مصرف می‌نمایند) همراه با خونریزی یا پرفوراسیون 
(۱/۵/ مصرف‌کنندگان درسال) متغیر می‌باشد. حتی مصرف ۷۵98 آسپیرین 
درروزممکن اسست موجب زخم شدید گاسترودئودنال شود. لذا هیچ دوزی از 
5 کاملا بی خطر نمی باشد (جدول ۰)۵-۱ 

NSAIDs مبتلایان به عوارض جدی ناشی از مصرف‎ A: EE 
هیج‌گونه سابقه‌ای از دیس‌پیسی ندارند.‎ 

BEEF‏ مهمترین مکانیسمی که 15۸18(موجب زخم می‌شود. اختلال در 
سنتز پروستاگلاندین‌ها می‌باشد. 

1 داروهای 1«ارای اثر سینرژیک با ۹۸۲1«5در ایجاد خونریزی 
گوارشی هستند که علت آن کاهش تجمع پلاکتی از طریق کاهش میزان 
ی ۳0۳1 
یی VA‏ ساله به دنبال مصرف ناپروکسن دچار درد اپی‌گاسترو هماتمز 
شده است. در آندوسکوپی وی یک اولسر Clean base‏ در بولب دئودنوم و آزمایش 
مثبت از Pylori sb‏ 11 گزارش شده است. سابقه مصرف سیگار و الکل را از ۴۰ 
سال قبل ذکرمی‌کند. کدامیک از موارد زیررا فاکتور مهم‌تری برای ایجاد اولسر ناشی از 


Gg NSAID‏ می‌دانید؟ . (پرانتینیاسفند ۹۴-قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 
الف) سن YW‏ ب) عفونت همزمان با H.pylori‏ 
و سیگار د) الکل 


توضیح: با توجه به جدول ۵-۱ 


جدول ۰۵-۱ ریسک فاکتورهای ایجاد زخم گاسترودئودنال دراثر 


rt 


مصرف NSAIDs‏ (۱۰۰/ امتحانی) 
8 ریسک فاکتورهای ثابت‌شده 
سن بالا 
ه سابقه زخم 
ه مصرف همزمان LES SSIS‏ 


ه مصرف دوز بالق NSAIDs‏ 
ه مصرف جندین ۱۷5۸1۳5با هم 
ه مصرف همزمان ضدانعقادها (آنتی‌کواً گولان‌ها) Ls‏ کلوپیدوگرل 
بیماری جدی با جندسیستمی 
8 ریسک فاکتورهای احتمالی 
ه عفونت همزمان با Pylori‏ .11 
سیگار کشیدن 


ه نوشیدن JS‏ 


آقای ۵۰ ساله Jo ay‏ درد مفاصل. کاندید مصرف داروی NSAID‏ 
است. کدامیک از موارد زیسر, فاکتور خطر قطعی‌تری برای عوارض گوارشی با 
0 هستند؟ (پرانترنی میان دوره -خرداد ۱۴۰۰) 

(Lill‏ مصرف روزانه یک پاکت سیگار از سال‌ها قبل 

ب) سابقه ابتلا به ریفلاکس از سال‌ها قبل 

ج) سابقه مصرف الکل از سال‌ها قبل 

9( سابقه بیماری کرونری قلب تحت درمان با کلوپیدوگرل 


_ 3 


عوامل دیگری بجز H. Pylori‏ و NSAID‏ 
در بیماری آسید پپتیک 


از این دسته عوامل می‌توان به کشیدن سیگار, ژنتیک. استرس‌های روانی 


و رژیم غذایی اشاره کرد. بعضی از بیماری‌های خاص نیز با زخم پپتیک ارتباط 
دارند (جدول O-¥‏ 
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جدول ۵-۲. اختلالات مرتبط با زخم پپتیک )109 امتحانی) 


5 ارتباط قوی 8 ارتباط احتمالی 
ه سن بالا ه هیپرباراتیروئیدی 
e‏ بیماری مزمن ریوی بیماری عروق کروثر 
ه تارسایی مزمس کلیه ه پلی‌سیتمی‌ورا 
و سیروز ه بانکراتیت مزمن 
Same‏ کلیه سابقه مصرف الکل 
ه کمبود ,0 -آنتی‌تریبسین ke‏ 
ه ماستوسیتوز سیستمیک ale‏ سیاهپوست (آمریکایی _آفریقایی) 


Pe‏ نوبت يا بیشترمراجعه به پزشک در سال 


(- در افراد سیگاری شانس ابتلاء به زخم پپتیک بیشتر, شانس بهبودی 
زخم کمتر, پاسخ به درمان ضعیفترو عوارض بیماری مانند پرفوراسیون 
بیشتراست. درافراد سیگاری ترشح اسید غیرطبیعی نمی‌باشد. سیگار با 
مکانیسم‌های زیر موجب زخم پیتیک می‌گردد: 
الف) تغییر سرعت تخلیه معده 
ب) کاهش تولید بی‌کربنات در پروگزیمال دئودنوم 
ج) افزایش ریسک عفونت با Hpylori‏ 
د) تولید رادیکال‌های آزاد 
۲- گروه خونی 0 و فنوتیپ غیرترشحی به عنوان یک ریسک فاکتور 
ژنتیکی برای زخم پپتیک مطرح می‌باشند. هلیکوباکتر پیلوری میل ترکیبی 
بیشتری با آنتی‌ژن‌های گروه خونی 0 دارد. 
۳- احتمال ایجاد زخم در بستگان درجه ال مبتلایان به زخم دنودنوم. 
۳ برابر بیشتر است. 
۴- اگرچه زخم پیتیک با صفات شخصیتی خاصی (Neuroticism)‏ 
ارتباط دارد اما هیچ تیپ شخصیتی مشخصی برای آن یافت نشده است. 
۵- استرس‌های سایکولوژیک در ایجاد زخم پپتیک مطرح بوده است ولی 
مطالعات مختلف نتوانسته اثر آن را ثابت کند. 
۶- هیچ رژیم غذایی خاصی که باعث بروززخم تیپیک شود مشخص 
نشده است . 


63[ مرد ۲۷ ساله‌ای که زخضم اثنی عشردارد. :۲1۰۳۷10۲ منفی و 
NSAID‏ مصرف نمی‌کند. کدامیک از بیماری‌های مزمن زیرارتباط قوی با ایجاد 


زخم ندارد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اهواز -تیر۴٩)‏ 
الف) ماستوسیتوز سیستمي ب) سیروز 
ج) سنگ کلیه د) پانکراتیت مزمن 


توضیح: با توجه به جدول ۵-۲ 


مرد ۵۲ ساله‌ای با درد اپی‌گاسترمراجعه کرده است slag‏ تحت 
aa‏ قرار می‌گیرد و یک زخم در آنتروم مشاهده می‌شود و در نمونه 
گرفته‌شسده از معده حین آندوسکوپی: هلیکوباکتر پیلوری منفی است. بیمار 
سابقه مصرف ۱۹۸15 را نمی دهد. مصرف کدامیک از موارد زیرممکن است 
علت ایجادکننده زخم معده در این بیمار باشد؟ 


(برنترنی ‏ شهریور ۱۴۰۱ 


(il‏ شیرین‌بیان ب) کلوپیدوگرل 
ج) نورتریپتیلین د) هیدروکلروتیازید 
توضیح: با توجه به جدول ۵-۲ 
الف ۲ 


www.kaci.ir ۰ 


جدول ۵-۳ fle.‏ زخم‌هایی که ناشی از هلیکوباکترپیلوری یا 
NSAID‏ نیستند )+710 امتحانی) 


8 عفونت 
ه سیتومگالوویروس 
© ویروس هرپس سیمپلکس 
Helicobacter heilmanni e‏ 
8 داروها و توکسین‌ها 
6 بیس فسفونات‌ها 
هشیمی‌درمانی 
و کلوپیدوگرل 
کوکائین (Crack Cocaine) SIS‏ 
ه گلوکوکورتیکونیدها (وقتی همراه با LANSAID‏ مصرف شوند) 
ه مایکوفنولات موفتیل 
و کلرید پتاسیم 
alge ple 8‏ 
Linke‏ در بیماری میلوپرولیفراتیو 
ه انسداد دئودنوم (مانند بانکراس حلقوی) 
# بیماری انفیلتراتیو 
te‏ 
* رادیوتراپی 
e‏ انفیلتراسیون ائوزینوفیلی 
ه سارکونیدوز 
Slane‏ کرون 
ه اختلال افزایش ترشح ایدیوپاتیک 


متیر @ 


تظاهرات زخم پپتیک: درد اپی‌گاستر به صورت یک حالت سوزشی با 
مالشی در زخم معده و دئودنوم وجود دارد. اما معیار خوبی برای تشخیص 
نیست . حدود مبتلایان به زخم پپتیک دچاردرد شکمی تمی‌شوند. 

(- درد تیپیک ناشی از زخم دئودنوم حدود ٩۰‏ دقيقه تا ۲ ساعت پس از 
خوردن غذا ایجاد می‌شود و معمولاً با خوردن غذا یا نتی‌اسید تسکین می‌یاید. 
درحالی که درد ناشی از زخم معده می‌تواند با | خوردن غذا تشدید شود. 

۳۲- دردی که بیمار را از خواب بیدار می‌کند درد مبتلایان به زخم دئودنوم 


ول .بیماران دارای سوءهاضمه بدون زخم NUD)‏ وجود دارد. 

۳- دردی که بیماررا بین نیمه شب تا ساعت ۳ بامداد از خواب بیدار 
می‌کند. مهمترین و بهترین نشانه زخم دئودنوم است. 

۴- درزخم coder‏ تهوع و کاهش وزن شیوع بیشتری نسبت به دئودنوم 
دارد. 

۵- در بیماران مسن. به احتمال کمتری درد شکمی از علائم زخم پیتیک 
می‌باشد و درعوض ممکن است با عوارضی مثل پرفوراسیون یا خونریزی 
تظاهر پیدا کنند. 

8] تظاهرات مربوط به عوارض زخم پپتیک: تغییردرشدت يا محل 
درد و همچنین شروع علائمی مانند تهوع و یا استفراغ می‌تواند نشانه‌ای از 
jap‏ عوارض باشد. تا ۸۷ مصرف‌کنندگان NSAIDS‏ بدون وجود هیچ‌گونه 
علائم قبلی با یکی از عوارض زخم (خونریزی؛ پرفوراسیون و انسداد) مراجعه 
ها معاینه بالینی: ث 


ایع‌ترین یافته بالینی در مبتلایان به زخم Site‏ 


تندرنس اپیگاستر است. 


۳ 


خونریزی گوارشی شایع‌ترین عارضه زخم پیتیک بوده و در افراد بالای ۶۰ 
سال cde ay‏ مصرف زیاد NSAIDS‏ شیوع بیشتری دارد. شیوع این عارضه 


خونریزی گوارشی 


cul ۵‏ میزان مرگ و میر۳۰ روزه ناشی از خونریزی گوارشی درزخم پپتیک 
۵ است. بیش از ۸۵۰ از خونریزی‌های گوارشی فاقد هرگونه علائم و 
نشانه‌های هشداردهنده قبلی می‌باشند. 


تفت 


پرفوراسیون 

Mul‏ میولوژی: پرفوراسیون دوّمین عارضه شایع زخم پپتیک بوده که 
درافراد مُسن شیوع بیش ی دارد. شیوع این عارضه ۶ تا ۸۷ است . میزان مرگ 
و میر۲۰ روزه ناشی از پرفوراسیون بیشتر از ۸۲۰ است . 
FEET?‏ شبوع برفوراسیون زخم دودنوم. کم شده است که علت آن افزایش 
ریشه‌کنی «cul H.Pylori‏ در حالی که شیوع پرفوراسیون زخم معده؛ بالا رفته 
است که cde‏ آن مصرف داروهای ۱۱5۸۲0 است. 
نفوذ: نفوذ (۳6۵۵/2۵0107) شکلی از پرفوراسیون است که درآن از بستت 
زخم به داخل عضو مجاورتونل زده می‌شود. 

۱- نفوذ زخم دئودنوم بیشترازسمت خلف و به داخل پانکراس (ایجاد 
پانکراتیت) و نفوذ زخم معده بيشتر به سمت لوب چپ HS‏ صورت می‌گیرد. 

۲- در زخم معده ممکن است فیستول‌های گاستروکولیک ایجاد شوند. 
علاتم بالینی: تریاد کلاسیک پرفوراسیون شامل درد شسکمی cole‏ 
تاکی‌کاردی و سفتی شکم است. در افراد مسن و مبتلایان به نقص ایمنی» 
ممکن است تریاد کلاسیک مشاهده نشود. 

۱- شکم شدیداًتندر و تخته‌ای شکل Board like)‏ نشانه پرفوراسیون 
است . 

۲- سوءهاضمه‌ای که دائمی شود. دیگر با خوردن غذا و آنتی‌اسید تسکین 
LG‏ با به پشت تیر بکشد. می‌تواند نشان‌دهنده یک زخم در حال نفوذ به 
پانکراس باشد (شکل ۵-۳). 


RE‏ آقای ۵۰ ساله با سابقه درد اپیگاسترهنگام گرسنگی که شب‌ها 
وی را از خواب بیدار می‌کند. با تشدید نا گهانی درد مراجعه کرده است. شدت 


درد به حدی است که بیمار اجازه معاینه شکم را نمی‌دهد. مناسب‌ترین اقدام 
تشخیصی plus’‏ است؟ 
الف) بررسی قسمت فوقانی دستگاه گوارش با باریوم 
ب) آندوسکوپی مری, معده و اثنی عشر 
ج) سونوگرافی شکم 
د) عکس ایستاده قفسه سینه 
توضیح: با تشخیص پرفوراسیون 


(پرانترنی -مرداد AA‏ 


گوارش 9 sss‏ فصل ۵ ۰ زخم پیتیک | 


شکل ۵-۳. گاز در داخل شکم متعاقب پرفوراسیون 


انسداد oly‏ خروجی معده 


ری 


آع اپید میولوژی: انسداد راه خروجی معده نادرترین (۱-۲/) عارضه زخم 
پپتیک بوده که به علت ادم والتهاب ناشی از زخم با ایجاد اسکار در ناحیه 
پره‌پیلوریک با دئودنوم ایجاد می‌شود. 
ab Me‏ بالینی: سیری زودرس, تهوع. استفراغ. درد شکم پس از خوردن 
غذا و کاهش وزن مطرح کننده انسداد oly‏ خروجی معده است. دردی که با 
خوردن غذا تشدید شود و با تهوع و استفراغ مواد غذایی هضم نشده همراه 
باشد, حاکی از انسداد oly‏ خروجی معده است. 
fl‏ معاینه بالینی: وجود SSucenssionsplash‏ رمعاینه ‏ صدای شلپ شلپ 


ناشی از برخورد مایع و هوا در معده) به نفع انسداد oly‏ خروجی معده است. 
ع] درمان: این عارضه را می‌توان به کمک آندوسکوپی (دیلاتاسیون با 
بالون با یا بدون کارگذاری استنت) يا جراحی درمان کرد. 


Gla yoy lt‏ تشخیصی زخم پپتیک: اثبات وجود زخم از طریق بررسی 
رادیوگرافیک با باریم یا آندوسکوپی صورت می‌گیرد. 
FRR‏ بیمارانی که کمتراز ۴۵ سال داشته و ازسایر 
جهات سالم هستند. بهتراست قبل از اقدامات تشخیصی. تحت آزمایش 
H-Pylori‏ قرار گیرند و اگراین تست مثبت dg)‏ با آنتی‌بیوتیک درمان شوند. 
چرا که بسیاری ازاین افراد مبتلا به سوء‌هاضمه غیرآولسری (NUD)‏ هستند. 
رادیوگرافی با باریوم: امروزه بررسی قسمت پروگزیمال دستگاه 
گوارش با باریم به ندرت به عنوان اّلین تست برای اثبات وجود زخم مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. حساسیت Barium meals‏ در تشخیص زخم دئودنوم. 
با کنتراست منفرد" ۸۰ و با کنتراست مضاعف" ۹۰ است. حساسیت این 
روش برای تشسخیص زخم‌های کوچک (کمتر از 010 ۰)۰/۵ وجود اسکار قبلی یا 
در بیماران بعد از جراحی کم می‌شود. 


روش‌های تشخیصی 


1- Single contrast 
2- Double contrast 
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Endoscopy 
آندوسکوپی: چهت مشاهده‎ 
مستقیم زخم و نمونه برداری‎ 
بهکار بده می‌شود,‎ 


Biopsy 
forceps 


Cytology 
brush 


شکل ۵-۴. آندوسکوپی؛ حساس‌ترین واختصاصی‌ترین روش برای بررسی 
دستگاه گوارش فوقانی است. 


۱- زخم دئود نوم در رادیوگرافی به صورت دهانه آتشفشان با حاشیه 
مشخص WHE)‏ در بولب) دیده می‌شود. زخم خوش خیم معده در رادیوگرافی 
به صورت یک دهانه آتشفشان با حدود مشخص همراه با چین‌های مخاطی 
شعاعی که از حاشیه زخم منشأً می‌گیرند, مشاهده می‌گردد «شکل ۵-۴). 

۲- ۸/ از زخم‌های معده که ظاهری خوش خیم در رادیوگرافی دارند. در 
آندوسکوپی یا جراحی. بدخیم تشخیص داده می‌شوند. 

۳- شرایطی که احتمال بد خیمی زخم معده را افزایش می‌دهند» عبارتند از: 
اندازه بزرگتر از ۲ سانتی‌مترو وجود یک توده همراه 

۴- وجود زخم معده در رادیوگرافی مستلزم انجام آندوسکوپی و بیوپسی 

است. به عبارت Sod‏ هر وقت در مطالعات رادیوگرافیک» زخمی در معده 

دیده شود. حتماً بید آندوسکوپی و بیوپسی انجام شود (1/۱۰۰امتحانی». 
آند وسکوپی: آندوسکوپی حساس‌ترین و اختصاصی‌ترین روش برای 
بررسی دستگاه گوارش فوقانی. است. کاربردهای آندوسکوپی» عبارتند از 

۱- مشاهده مستقیم مخاط و تهیه تصویر از مخاط (شکل ۵-۴). 

۲- گرفتن بیوپسی جهت Rule out‏ بدخیمی (زخم معده) و عفونت H. Pylori b‏ 

۳- تشخیص ضایعاتی که به علت کوچک بودن در رادیوگرافی قابل 
مشاهده نیستند. 

۴- بررسی ابنورمالیتی‌های رادیوگرافیک آتیپیک 

۵- تائید خونریزی از زخم ۱ 

8 روش‌های تشخیصی H Pylori‏ ازمون‌های تشخیصی H. pylori‏ 
را می‌توان به صورت زیر طبقه بندی نمود: 
۵ آزمون‌های تهاجمی (نیازمند آندوسکوپی و بیوپسی) 
)- اوره‌آز سریح: درصورت مصرف اخیر PPI‏ یا آنتی‌بیوتیک با بیسموت 
متفی کاذب در auld of‏ است: 
۲- بافت شناسی 
گنک 
۵ آزمون‌های غیرتهاجمی 
- تست‌های سرولوژی: تست‌های سرولوژی بر خلاف تست تنفسی اوره 
برای پیگیری زودرس مناسب نیستند (۸۱۰۰ امتحانی) . تست‌های سرولوژیک 
برای بررسی ریشه‌کن شدن عفونت بعد از درمان مناسب نمی‌باشند. چرا AS‏ 
آنتی‌بادی‌ها ممکن است چند سال YL‏ باقی بمانند. 
. ۱۷۷۷۵۵ 


شکل ۵-۵. زخم دئودنوم در آتدوسکوپی 


۲- تست تنفسی اوره با BC LMC‏ تست‌های تنفسی اوره نشاندار با 
BCL MC‏ تست انتخابی غیرتهاجمی برای اثبات ریشه‌کنی [11.۳(101 بعد 
از درمان آنتی‌بیوتیکی است. بیماران باید حداقل ۱۴ روز قبل از plo‏ تست 
تنفسی آوره مصرف مهارکننده‌های پمپ پروتون مثل آمپرازول را قطع کنند تا 
نتیجه منفی GS‏ ایجاد نشود. 

۳- آنتی‌ژن هلیکوباکتر پیلوری در مدفوع: ازاين تست هم برای اثبات 
ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری استفاده می‌شود. 
FREE‏ در صورت استفاده اخی راز مهارکننده‌های پمپ پروتون APPT)‏ 
آنتی‌بیوتیک‌ها یا ترکیبات بیسموت. پاسخ تست اوره آز سریع و تست تنفسی 
اوره, منفی کاذب می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 
از دو نست زیر برای اثبات ریشه‌کنی H.Pylori‏ استفاده 
می‌شود (۸۱۰۰ امتحانی): 

1- ئست تنفسی اوره (UBT)‏ 

Gusi<¥‏ آقتی ورن منوکلونال 11.۳۱0 در مدفوع 
تنست‌های سرولوژیک برای OLS!‏ ریشه‌کنی :11.۳10 
مناسب نمی‌باشند. 


»] تست‌های اختصاصی: در مواردی که زخم پیتیک» مقاوم با 
عارضه‌دار باشد ممکن است نیا به تست‌های اختصاصی از قبیل سنجش 
گاسترین سرم و آنالیز اسید معده باشد. 

۴ در مبتلایان به زخم پپتیک مقاوم با HPylori‏ منفی ممکن است 
نیازبه غربالگری خون یا ادراراز نظ رآسپیرین با NSAIDS‏ باشد (۱۰۰/ امتحانی). 
ERED‏ آقای ۳۸ ساله با درد ناحیه اپی‌گاستر که در زمان گرسنکی تشدید 
می‌شود. مراجعه کرده است بیمار سابقه مصرف داروی خاصی را ذکر نمی‌کند. 
سیگار نمی‌کشد ولی روزانه حدود نیم لیترنوشابه گازدار مصرف می‌کند. معاینه 
بالینی طبیعی است. برای بیمار امپرازول ۲۰ میلی‌گرم در روز شروع می‌شود و به 
فاصله یک هفته برای بیمارآندوسکوپی فوقانی انجام می‌شود که نمایانگرزخم 
til‏ عشراست. نست اوره‌آز در زمان آندوسکوپی منفی است. محتمل‌ترین 


علت زخم دراين بیمار چیست؟ ily)‏ - شهریو ر۸) 
الف) عفونت با هلیکوباکتر پیلوری 
ب) مصرف مخفیانه داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی 
ج) بیمار زولینگر الیسون 


د) مصرف نوشابه گازدار 


گاستروسکوپی شده است و هر سه بار اولسرناحیه آنتروم داشته است. تست 
اوره‌آز منفی و بدخیمی رد شده است. گاسترین سرم نرمال است. کدامیک از 
اقدامات زیر در درجه Jal‏ توصیه می‌شود؟ 
(امتحان دوره‌ای دستیاران داخلی دانشگاه تهران) 
الف) اندازه‌گیری سطح سرمی سالیسیلات 
ب) آنترکتومی 
ج)درمان با 112 Sob‏ یا دوز بالا 
د) درمان با سوکرالفیت 
توضیح: در مبتلایان به زخم پپتیک مقاوم با H.Pylori‏ منفی ممکن است نیاز 
به غربانگری خون boll‏ از نظر آسپیرین یا دروهای ۷5۸10 باشد. 
الف 


درمان اصلی این بیماری ریشه‌کنی gH Pylori‏ پیشگیری و درمان بیماری 


ناشی از مصرف NSAIDs‏ است. 
G‏ 


زاين گروه داروها می‌توان به Wal gill‏ آنتاگونیست‌های گیرنده 112و 
مهارکننده‌های پمپ پروتون PPD‏ اشاره کرد. 

ع آنتی اسیدها: آنتی‌اسیدها داروهای اصلی را دردرمان تشکیل می‌دهند. 
شایع‌ترین داروهای مصرفی مخلوطی از هیدروکسید آلومينيم و هیدروکسید 
منيزیم (Mylanta; Maalox)‏ می‌باشند. کربنات کلسیم و بی‌کربنات سدیم 
آنتی‌اسیدهای قوی هستند که البته عوارض جانبی هم دارند. 

#عوارض 

(- هیدروکسید آلومينيم سبب یبوست و کمبود فسفات و هیدروکسید 
منیزیوم موجب شُل‌شدن مدفوع می‌شود. 

۲- در مبتلایان به نارسایی مزمن کلیه» مصرف ترکیبات حاوی منیزیوم 
cde dy)‏ ایجاد هیپرمنیزیمی) کنتراندیکه بوده و مصرف آلومینیوم می‌تواند به 
نوروتوکسیسیته مزمن بیانجامد. 

۳- مصرف طولاتی‌مدت کربنات کلسیم سبب سندرم شیر قلیا (هیپرکلسمی 
و هیپرفسفاتمی همراه با کلسینوز احتمالی کلیه و پیشرفت به سمت نارسایی 
کلیه) می‌شود. 

۴- بی‌کربنات سدیم می‌تواند موجب آلکالوز سیستمیک شود. 

Lil]‏ گونیست‌های رسپتور H2‏ داروهای این گروه شامل سایمتیدین. 
رانیتیدین, فاموتیدین و نیزاتیدین هستند که ساختمانی شبیه به هیستامین 


داروهای خنثی‌کننده و مهارکننده ترشح اسید 


دارند. ازاین داروها برای درمان زخم فعال (به صورت ۴ تا ۶ هفته) در ترکیب 
با آنتی‌بیوتیک‌ها (به منظور ریشه کنی (H-Pylori‏ استفاده می‌شود. قدرت اثر 
رانیتیدین. نیزاتیدین و فاموتیدین بیشتر از سایمتیدین است. 

عوارض 

۱-سایمتیدین در بیمارانی که به مدت طولانی و با دوززیاد (مبتلایان به 
سندرم زولینگر - الیسون) دارو را مصرف AES ge‏ می‌تواند موجب عوارض 
آنتیآندروژنی (ژنیکوماستی برگشت پذیر و ایمپوتانس) شود. 


۲- عوارض نادرو برگشت پذیر ناشی از مصرف سایمتیدین. عبارتند ازن 
کنفوزیون و افزایش آمینوترانسفرازها. کراتینین و پرولاکتین سرم 

۲- عوارض سیستمیک نادرو برگشت پذیر ناشی از مصرف آنتاگونیست‌های 
گیرنده 112 عبارتند از: پان‌سیتوپنی؛ نوتروپنی. آنمی و ترومبوسیتوپنی 

۴ رایتیدین و نیزتیدین به علت داشتن ماده کارسینوژن 011۸ زبزار 
جمع‌آوری شده‌اند. 

۵- سایمتیدین ورانیتیدین (به میزان کمتر) می‌توانند به سیتوکروم 
0 متصل «tig sb‏ اما در مورد فاموتیدین و نیزاتیدین چنین عملی رخ 
نمی‌دهد )+134 امتحانی). 
EF‏ به cle‏ اثرات مهاری سایمتيدین برروی سیتوکروم PASO‏ 

کنترل دقیق داروهایی مانند وارفارین, فنی‌توئین و تتوفیلین اندیکاسیون دارد 
(۱۰۰/ امتحانی) (شکل ۵-۶). 

2 مپارکننده ه ای پمپ پروتون (PPD‏ آمپرازول. اسمویرازول» 
لانزوپرازول» رابپرازول» پانتوپرازول و دکس لانزوپرازول با نیمه‌عمر ۱۸ ساعت 
به صورت غیرقابل برگشت پمپ H* gK* ATPase‏ )| مهار می‌کنند. 
067 اسموبرازول و دکسلانزوبرازول از جدیدترین داروهای اين گروه 


و انواع ترکیبات PPI‏ 

۱ لانزوپرازول به صورت قرص‌هایی که در دهان تجزیه می‌شود به بازار 
آمده است . این ترکیب را می‌توان با یا بدون آب مصرف نمود و این برای BLS‏ 
که دیسفاژی شدید دارند یک مزیت است. 

۲- یک داروی ترکیبی حاوی لانزوپرازول و ناپروکسن به بازارآمده است 
که موجب کاهش صدمات گوارشی ناشی از NSAID‏ می‌شود. 

۳- پانتوپرازول و رابپرازول به صورت قرص‌های روکش‌دار موجودند؛ اما 
آمپول پانتوپرازول جهت تزریق وریدی موجود است . 

۴- پانتوپرازول شکل تزریقی مهارکننده‌های پمپ پروتون است. 

9 فارماکولوژی: مهارکننده‌های پمپ برتمام مراحل ترشح اسید اثر 
مهاری دارند و بعد از یک هفته مصرف سبب کاهش بیش از ۸٩۵‏ از ترشح پایه 
و تحریک‌شده اسید می‌شوند. داروهای PPI‏ دارای شروع اثر سریح بوده و بین 
۲ تا ۶ ساعت بعد از تجویز به حداکثراثرخود در مهارنمودن اسید می‌رسند و 
طول مدت مهار ۷۲ تا ٩۶‏ ساعت است. نیمه عمر [۳۳ها ۱۸ ساعت بوده و لذا 


ow‏ ۲ تا ۵ روزپس از قطع مصرف این داروهاء ترشح اسید معده dy‏ وضعیت 
ay paul‏ گردن. 

Gla @‏ مصرف: بهترین زمان مصرف مهارکننده‌های پمپ قبل از غذا 
JS)‏ از صبحانه) یعنی زمانی که پمپ فعال است. می‌باشد (به استثنای 
امپرازول (immediate -release‏ . 

Walco‏ جانبی 

۱- هیپرگاسترینمی خفیف تا متوسط: در مصرف‌کنندگان مهارکننده‌های 
پمپ.۱ تا ۲ هفته پس از قطع درمان رفع می‌شود (جدول ۵-۴). 

۲- افزایش Rebound‏ ترشح اسید در افراد بدون عفونت 11.۳۲10۲ بعد از 
قطع داروهای PPI‏ گزارش شده است. این فنومن حتی در مصرف کوتاه‌مدت 
(ole ۲(‏ این داروها مشاهده شده و ممکن است تا ۲ ماه بعد از قطع دارو ادامه یابد؛ 
Seo lil‏ است دربعضی از بیمارانبعد ازقطع داروهای ۳۳۲ علاثم ریفلاکس 
معده به مری (GERD)‏ يا سوء‌هاضمه (دیس‌پپسی) تشدید گردد. Taper‏ کردن 
تدریحی این داروها طی ۱ تا ۲ هفته پا Switch‏ کردن به 112 بلوکرها ا زاین عارضه 
جلوگیری می‌کند. در مبتلایان به عفونت 1.۳107 التههاب و کاهش ترشح 
همزمان اسید معده علت عدم ایجاد این فنومن oly?‏ بیماران است. 

| ۷۷۷۰۵۵ 


شکل ۵-۶. تداخلات دارویی سایمتیدین 


۳- این داروها تولید فاکتور داخلی CIE)‏ را نیز مهار می‌کنند ولی آنمی ناشی 
از کمبود 1312 Vit‏ به ندرت ایجاد می‌گردد. 

۴- مصرف همزمان مهارکننده‌های پمپ پروتون با تلوفیلین. دیازپام. 
وارفارین. Atazanavir‏ و فنی‌توئین به دلیل امکان مهار سیتوکروم ۳450 کبدی 
توسسط ۳19 اولیه(آمپرازول,لانزوپرازول) ub‏ با احتی اط صورت گیرد؛ گرچه 
رابپرازول. پانتوپرازول و اسموپرازول به نظرنمی‌رسد با داروهای متابولیزه شونده 
توسط سیتوکروم ۳450 تداخل قابل توجهی داشته باشند (۸۱۰۰ امتحانی). 

۵- سرکوب درازمدت اسید به ویژه با داروی PPI‏ با افزایش بروز پنومونی 
کسب شده از جامعه" و بیماری ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل همراه می‌باشد. 
به همین Jd‏ درافراد پیری که درمعرض پنومونی و عفونت با کلستریدیوم 
دیفیسیل هستند. این داروها باید با احتیاط مصرف شوند. داروهای ۳۳ با تغییر 
در میکروبیوم (فلورمیکروبی طبیعی بدن). شانس این عفونت‌ها را بالا می‌برند. 

۶- مصرف PPIS‏ ممکن است موجب اسهال شود که در بعضی بیماران (به 
خصوص به دنبال مصرف لانزوپرزول) با کولیت کلاژئی همراه است. با قطع 
دارو, کولیت کلاژنی برطرف می‌شود. 

۷- مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPT)‏ با شکستگی لگن (هیپ) در 
خانم‌های سالخورده همراهی دارند. 

۸- مصرف درازمدت PPT‏ ممکن است موجب کمبود آهن و ویتامین 1912 و 
منیزیوم شود اگرچه این مورد در مطالعات ثابت نشده‌اند. 

-٩‏ مهارکننده‌های پمپ پروتون PPD)‏ برروی اشرات ضدپلاکتی 
کلوپیدوگرل اثرمنفی دارند. مکانیسم ان پدیده رقابست دارویی ۳۳1 با 
کلوپیدوگرل برای آنزیم ۳2619(۳450 60 است. این تداخل دارویی به 

این دلیل مهم بوده که آسپیرین و کلوپیدوگرل برای جلوگیری از حوادث 
عروق کرونر استفاده می‌شود و داروهای PPI‏ نیز به منظور پیش‌گیری از 
خونریزی گوارشی دراین افراد به کار برده می‌شود. در مطالعات جدید دیده 
شده است که میزان مرگ و میرو بس‌تری مجدد به علت حوادث عروق 
کرونر در بیمارانی که مهارکننده‌های پمپ پروتون و کلوپیدوگرل استفاده 
می‌نمایند افزایش اندکی داشته است. حال سوالی که مطرح می‌شود این 
است که دراین بیماران که ازیک طرف لازم است کلوپیدوگرل بدهیم واز 
طرفی باید مواظب خونریزی گوارشی باشیم. راهکار چیست؟ 


1- Community-acquired pneumonia 


www.kaci.ir 


نفریت بینابینی حاد ۴ 


بیماری حاد کلیوی yoy‏ 
کلستریدیوم دیفیسیل ۱/۷۴ 
بیماری مزمن کلیوی vo‏ 
هیپومنیزیمی ۱/۳۳ 
پنومونی کسب شده از جامعه ۱۰۵-۴ 
شکستگی استخوان wee‏ 


۱۰ OR= Odds ratio 


Lb (WI‏ در بیمارانی که احتیاج به کلوپیدوگرل دارند. cy!‏ دارو ادامه 
یابد. 
ب) بیمارانی که در معرض خونریزی گوارشی هستند و سپیرین و 
کلوپیدوگرل مصرف می‌کنند باید تحت درمان با داروهای محافظت‌کننده 
گوارشی قرار گیرند. اگرچه 112 بلوکرهای High-dose‏ یک گزینه درمانی 
هستند» اما به اندازه مهارکننده‌های پمپ پروتون موّثر نیستند. 
ج) اگرمصرف مهارکننده پمپ پروتون (PPI)‏ و کلوپیدوگرل لازم باشد. 
باید ۱۲ ساعت بین مصرف هر plas‏ فاصله باشد. یعنی PPI‏ ۲۰ دقيقه 
قبل از صبحانه و کلوپیدوگرل هنگام خواب مصرف شود (۱۰۰/ امتحانی). 
EF‏ دربین داروهای PPI‏ پنتوپرازول بهتر با کلوپیدوگرل تحمل 
می‌شود: 
۰- سایر عوارض مصرف درازمدت داروهای PPI‏ عبارتند از: 
الف) بیماری‌های قلبی (بدون در نظر گرفتن مصرف کلوپیدوگرل) 
ب) دمانس 
ج) آسیب حاد یا مزمن کلیوی 
plas 1‏ عرارض داروهای PPI‏ در افراد بالای ۶۵ سال Selb‏ هستند 
(به دلیل شیوع بالاتربیماری‌های همزمان) . لذا در افراد سالخورده اگراین 
داروها لازم نیست بهتر است قطع شوند. 

۵ ترکیبات جدید: یک داروی جدید مهارکننده اسید به نام تناتوپرازول 
تولید شده که یک PPL‏ است و مهارکننده قوی برگشت‌ناپذیر پمپ پروتون 
می‌باشد. نیمه عمراین دارو از pole‏ داروهای PPT‏ طولانی مدت‌تر است. کاربرد 
اصلی این دارو مهار ترشح شبانه اسید در بیماری ریفلاکس (GERD)‏ می‌باشد . 
لذا مهمترین کاربرد آن ریفلاکس شبانه است. 


تمام گزینه‌های زیر عارضه مصرف مزمن مهارکننده‌های پمپ 


پروتون هستند. بجز: (پرانترنی -اسفند ۱۴۰۰) 
الف) پنومونی اکتسابی از جامعه ب) شکستگی لگن در زنان مس 
ج) افزایش منیزیوم سرم د) عفونت کلستریدیوم دیفیسیل 


الف) امپرازول 
ج) رانیتیدین د) سایمتیدین 


ب) فاموتیدین 


ان رکدامیک از داروهای زیر در تجویزهمزم ان با امپرازول کاهش 


پیدا می‌کند؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیرا٩)‏ 
(Wl‏ وارفارین ب) دیازپام 
ج) فنی‌توئین د) کلوپیدوگرل 
۹/۰ 


ES)‏ آقای ۶۵ ساله‌ای که مبتلا به بیماری عروق کرونر می‌باشد؛ تحت 
درمان با آسپیرین و کلوپیدوگرل است. برای پیشگیری از عوارض گوارشی این 
داروها plas‏ اقدام صحیح است؟ (دستیاری -اسفند AV‏ 

(il‏ امپرازول قبل از صبحانه و مصرف کلوپیدوگرل بعد از صبحانه 

ب) پنتاپرازول قبل از صبحانه و مصرف کلوپیدوگرل شب‌ها 

ج) فاموتیدین ۴۰ میلی‌گرم روزانه همراه با کلوپیدوگرل 

د) تجویزتوأم سوکرالفیت. پنتاپرازول با کلوپیدوگرل 


ea 2 &)‏ سك 


داروهای محافظ سلول G‏ 


ازاین گروه داروها می‌توان به سوکرالفات» بیسموت و آنالوگ‌های 
پروستاگلاندین اشاره کرد. 

سسوکرالغات: این دارو در آب نامحلول می‌باشد و dy‏ صورت یک خمیر 
محل زخم معده و دئودنوم را می‌پوشاند. دوز معمول این دارو یک گرم چهار 
بار در روز است. 

۵مکانیسم عمل: سوکرالفات با مکانیسم‌های زیر عمل می‌کند: 

- ایجاد یک سد فیزیکی - شیمیایی 

۲- داشتن اثرات تروفیک (تحریک رشد) به کمک افزایش سنتز 
پروستاگلاندین‌هاء تحریک ترشح موکوس و بی‌کربنات 

۳- افزایش دفاع و ترمیم مخاطی 

@ کنتراندیکاسیون: در مبتلایان به نارسایی مزمن کلیسه» به علت 
نوروتوکسیسیته ناشی ازآلومینیوم. تجویز سوکرالفات کنترااندیکه است. 

عوارض: شایع‌ترین عارضه ile‏ سوکرالفات» یبوست SATAY)‏ 
عوارض ناد آن شامل هیپوفسفاتمی و تشکیل بزوآر در معده است. 

آق ترکیبات حاوی پیسموت: مکانیسم اصلی بهبود زخم توسط پیسموت 
ناشناخته است. پیسموت iho H. Pylori ade‏ می‌باشد . 

عوارض: عوارض کوتاه‌مدت بیسموت. عبارتند از: 

1- سیاه شدن مدفوع 


۲- یبوست 

۳- تیره‌شدن زبان 

۴- مصرف طولانی‌مدت بیسموت به ویژه نوع کلوئیدی (CBS)‏ ممکن 
است موجب مسمومیت عصبی (نوروتوکسیسیته) شود. 
FEY ty‏ بیسموت اثرات ضد H.Pylori‏ دارد. 

آنالوگ‌های پروستاگلاندین: میزوپروستول (مشتق پروستاگلاندین (El‏ 
یکی از مهمترین ترکیبات این گروه است. 

۵ مکانیسسم عمل: محافظت از مخاط و ترمیم مخاط مکانیسم اصلی 
آنالوگ‌های پروستاگلاندین می‌باشد. 

۵ عوارض: عوارض جانبی میزوپروستول شامل اسهال (شایع‌ترین 
عارضه) و خونریزی و انقباض رحمی هستند. 


کوارش و us‏ فصل ۵ © زخم پپتیک 


@ کنتراندیکاسیون: مصرف میزوپروستول در زنان حامله کنتراندیکه 
است؛ به همین دلیل در زنان سنین باروری UL‏ هشدار داده شود (۱۰۰/ امتحانی). 


کدامیک از داروهای زیر اثرات ضدهلیکوباکتر پیلوری دارد؟ 
(پرانترنی -شهریو ر۷۷) 


(call‏ کولوئید بیسموت ب) فاموتیدین 
ج) سوکرالفات د) پروستاگلاندین‌های صتاعی 


1ج[ مسج سا سا 


درمان هلیکوباکترپیلوری (۱۰۰/ امتحانی) @ 


مهم‌ترین JI‏ ریشه‌کنی و درمان A-Pylori‏ پیشگیری از عود زخم پپتیک 
می‌باشد. اثرات مهم درمان H.Pylori‏ عبارتند از: 

1- کاهش عود زخم پیتیک به کمتراز 1۱۰-۲۰ 

۲- کاهش خونریزی راجعه, اما اثرآن روی پرفوراسیون زخم نامشخص است. 

H.Pylori wb در افراد زیر‎ H-Pylori یکاسیون‌های درمان‎ SI 
ریشه‌کن شود:‎ 

(- بیمارانی که سابقه زخم پپتیک Col‏ شده به همراه آزمایش آنتی‌ژن 
مدفوع مثبت از نظر 1.۳1021 یا تست اوره تنفسی مثبت دارند. 

۲- مبتلایان به لنفوم ۸٩۰ 6 F-) MALT‏ مبتلایان به لنفوم ۷۸1/7 با 
ریشه‌کنی H.Pylori‏ دچار پسرفت کامل تومور می‌شوند.) 

۳- آگرمیزان بروز 1.۳/۱0 در منطقه‌ای بیشتراز LBL AV‏ برای بیماران 
dora egw Loo‏ (دیس‌پیسی) بررسی نشده باید تست 11.۳0۲ و درمان 
آنتی‌بیوتیکی صورت گیرد (Test -and- Treat approach)‏ 

۴- افراد کمتر از ۶۰ سال مبتلا به دیس‌پپسی باید تحت آزمایش و درمان 
H.Pylori‏ قرار گیرند. 

۵- در بیمارانی که به مدت طولانی NSAID‏ (از جمله آسپیرین 
(Low-dose‏ مصرف می‌کنند. باید تست H-Pylori‏ و درمان ریشه‌کنی آن صورت 
پذیرد؛ به ویژه اگر سابقه ۳1010 داشته باشند (Test -and- Treat approach)‏ . 
دراین Approach‏ تست ploslH.Pylori‏ می‌شود و در صورت مثبت 
بودن» درمان صورت می‌گیرد. این بیماران به ادامه درمان با داروهای PPI‏ 
علاوه بر ریشه‌کنی 1.۳۱/1021] نیاز دارند Yer)‏ ۸ امتحانی). 

۶- ریشه‌کنی 1.۳۷08 در بیماران مبتلابه سوء‌هاضمه غیراولسری 
(NUD)‏ و مبتلایان به ASGERD‏ به مدت طولانی تحت درمان ضدترشح 
اسید هستند. مورد اختلاف نظراست؛ با این وجود جهت پیشگیری از سرطان 
معده ریشه‌کنی H-Pylori‏ در موارد زیر اندیکاسیون دارد (۱۰۰ ۸ امتحانی): 

* بیمارنی که در مراحل اولیه کانسرمعده تحت عمل جراحی رزکسیون 
تومور قرار گرفته‌اند. 

@ بستگان درجه اوّل خانواده دچار کانسر odes‏ باشند. 

@ مبتلایان به کانسرمعده قبلی که با آندوسکوپی با رزکسیون ساب توتال 
درمان شده‌اند. 

افراد در معرض خطر گاستریت yh)‏ گاستریت شدید با گاستریت ad‏ 
معده) یا آتروفی شدید 

@ افراد تحت درمان مهار ترشح اسید به مدت بیشتر از یک سال 

& بیمارانی که ریسک فاکتورهای محیطی کانسر معده دارند از جمله 
سیگاری‌های قهار. مواجهه شدید با گرد و SLES gle‏ کوارتزو سیمان و 
کار در معدن 

@ بیماران H-Pylori‏ مثبت که از کانسر معده می‌ترسند. 

۱۷۷۷۵۵ 


۷- در مبتلای ان به آنمی فقرآهن بدون توجیه و ATP‏ درمان ریشه‌کنی 

H.Pylori‏ توصیه شده است. 
چگونگی درمان: هیچ دارویی به تنهایی قادر به ریشه‌کنی H.Pylori‏ 
نمی‌باشد و موثرترین روش استفاده از درمان ترکیبی به مدت ۱۴ روز است. 

فرمول‌های درمان: دو نوع فرمول دسته‌بندی‌شده دارویی برای 
ریشه‌کنی Pylori‏ عبارتند از (جدول ۵-۵): 

۱- ۳۲۵۷۲۵۵6: لانزویرازول» کلاریترومایسین و آموکسی‌سیلین که بیمار به 
مدت ۱۴ روز روزی ۲ بار دارو مصرف می‌کند. 

Helidac -¥‏ بیسموت ساب‌سالیسیلات تتراسیکلین و مترونیدازول که 
بیماربه مدت ۱۴ روز روزی ۴ بار همراه با یک مهارکننده پمپ يا آنتاگونیست 
172 زاین فرمول استفاده می‌کند. 
6 نکته‌ای بسیار مهم | در مواردی که مقاومت H.Pylori‏ به 
کلاریترومایسین بیشتر از ۱۵/ است باید از تجویزدرمان سه گانه برپایه 
کلاریترومایسین اجتناب نمود. همچنین در بیمارانی که سابقه مصرف 
آنتی‌بیوتیک‌های ماکرولیدی دارند نباید از کلاریترومایسین استفاده کرد. 
5 عوارض جانبی: درمان سه دارویی در۲۰ تا ۸۳۲۰ بیم اران عوارض 
جانبی ایجاد می‌کند. 

آموکسی‌سپلین: خطرناکترین عارضه آموکسی‌سیلین. کولیست 
سودومامبرانو اکمتراز۱-۲/) است. سای رعوارض جانبی آموکسی سیلین, عبارتند ازن 
اسهال وابسته به آنتی‌بیوتیک, تهوع. استفراغ؛ راش پوستی و واکنش آلرژب 

۵ بیسموت: بیسموت می‌تواند موجب سیاه‌شدن رنگ مدفوع و زبان و 
همچنین پبوست شود . 

تتراسیکلین: راش پوستی و Lys‏ هپاتوتوکسیسیته و آنافیلاکسی از 
عوارض تتراسیکلین هستند. 
]@ توجه | مصرف همزمان پروبیوتیک‌ه ا برخی از عوارض آنتی‌بیوتیک‌ها را 
کاهش می دهد. 
8 شکست درمان: شایع‌ترین علت شکست درماتی در بیمارانی که 
رژیم درمانی را به طور صحیح مصرف می‌کنند. گونه‌های مقاوم به آنتی بیوتیک 
است. در صورت شکست درمان سددارویی قدم بعدی درمان چهاردارویی و 
جایگزین کردن کلاریترومایسین به cle‏ مترونیدازول یا بالعکس می‌باشد. 
ترکیب PPT‏ آموکسی سیلین و ریفابوتین به مدت ۱۰ روز با موفقیت (میزان 
درمان (LAF‏ در درمان مبتلایان به سوش‌های مقاوم مورد استفاده قرار گرفته 
است. رژیم‌های دیگری که به عنوان درمان خط دوم استفاده می‌شوند» 
عبارتند از: درمان ۳ دارویی برپایه لووفلوکسین (لووفلوکسین, آموکسی‌سیلین 
(PPI‏ به مدت ۱۰ روزو درمان ۳ دارویی برپایه فورازولیدون (فورازولیدون 
آموکسی‌سیلین و (PPI‏ به مدت ۱۴ روز 

برای افرادی که به دو دوره درمان پاسخ نمی‌دهند. رژیم دیگری توصیه 
نشده است . عوامل دیگری که شانس ریشهکن شدن عفونت را کم می‌کنند؛ 
عبارتند از: ۱- کشور زادگاه (د رآسیای شمال شرقی شایح تراز دیگر مناطق آسیا 
و اروپا)؛ ۲- کشیدن سیگار. چنانچه باز هم 11.۳10 ریشه‌کن نشود. کشت و 
تعیین حساسیت ارگانیسم Sab‏ صورت گیرد. 

ازآنجایی که ۱۵ تا ۲۵/بیمارانی که با داروهای خط dl‏ درمان می‌شوند باز 
هم دچار عفونت می‌شوند یک روش جدید درحال بررسی می‌باشد. این روش 
یک درمان زنجیره‌ای یا Sequential‏ است و fold‏ ۵ روز آموکسی‌سیلین و PPT‏ 
و سپس ۵ روز PPI‏ به همراه تینیدازول و کلاریترومایسین یا لووفلوکساسین 
می‌باشد. 


www.kaci.ir 


ab 3b 9) روز‎ ۴ 


8 سه دارویی PPL ho‏ کلاریترومایسین» 


کلاریترومایسین آموکسی‌سیلین یا مترونیدازول . درروز 
B‏ چهار دارویی بر پایه PPL‏ بیسموت. تتراسیکلین. ۰-۱۴ روز خیر 
بیسموت مترونیدازول 


8 توأم PPI (Concomitant)‏ کلاریترومایسین: 
آموکسی‌سیلین نیتروایمبدازول 
8 متوالی (Sequential)‏ اول PPI‏ 


۴ (دوبار ae‏ 
درروزا 


۵-۷ روز یل 


سپس ۳۳ کلاریترومایسین؛ ۰ ۵-۷ روز 
نیتروایمیدازول 

2 هیبرید ال PPI‏ + آموکسی‌سیلین ۷ روز خیر 
سپس PPI‏ آموکسی‌سیلین» ۷ روز 


کلاریترومایسین. نیتروایمید ازول 


ق سه دارویی بسرپایه PPL‏ آموکسی‌سیلین: وی ,- ye‏ 


لووفلوکساسین لووفلوکساسین 

ها متوالی Sequential)‏ ابتدا ۳۳1+ آموکسی‌سیلین ۵-۷ روز خیر 

برپایه لووفلوکساسین سپس PPL‏ آموکسی‌سیلین» ۵-۷ روز 
لووفلوکساسین و نیترایمید ازول 

LOAD 8‏ لووفلوکساسین؛ PPI‏ (دو iy’‏ خیر 


برابردوز)» نیتازوکسانید و 


داکسی‌سیکلین 


S 71‏ درمان جدید نویدبخش که مزیت col‏ طول مدت کوتاهتر, 
مصرف ساده‌تر و هزینه کمتر می‌باشد عبارت است از: ۵ روز درمان همزمان با ۴ 
داروی زیر می‌باشد که به میزان ۸٩۰‏ عفونت را ریشه‌کن می‌کند: PPT‏ (دو باردر 
روز). آموکسی‌سیلین (یک گرم دو بار در روز)؛ لووفلوکساسین B++ mg)‏ دو بار 
در روز) و تینیدازول Oeemg)‏ دو gb‏ در روز). 
GRR‏ هکست ریشه‌کنی [11.۳/۱0۲در بیمارانی که همکاری خوبی دارند 
به دلیل وجود یک ارگانیسم مقاوم است. 
CEH‏ بررسی مقاومت در شسرایط آزمایشسگاه (In-Vitro)‏ نمی‌تواند 
مقاومت در بدن را پیش‌بینی کند. 
FRE‏ اگرچه سوش‌های مقاوم به مترونیدازول. کلاریترومایسسین, 
آموکسی‌سیلین و تتراسیکلین گزارش شده‌اند؛ اما مقاومت به آموکسی‌سیلین 
@ عفونت مجدد (116101601101): بعد از ریشه‌کنی موفق jUH Pylori‏ 
است (کمتراز۱/ درسال). چنانچه عفونت مجدد در ظرف ۶ ماه از درمان 
کامل رخ دهد. بیشترین احتمال 1860107065060606 (عود) است زیرا عفونت 
مجدد (Reinfection)‏ در فاصله زمانی دیرتری رخ می‌دهد. 
نقش پروبیوتیک‌ها: استفاده از پروبیوتیک‌ها مثل لاکتوباسیل 
میزان ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلسوری را تغییر نمی‌دهد ولی عوارض ناشی از 
آنتی‌بیوتیک‌ها (تهوع, احساس طعم بد در دهان» اسهال و ناراحتی شکم) را 
کم می‌کند 9 سبب بهبود تحمل درمان آنتی بیوتیکی می‌باشد . 
استاتین‌ها: استاتین‌ها به خصوص آتورواستاتین به همراه درمان 
چهار دارویی در مبتلایان به 3170 کمک‌کننده هستند. 


ه] اتتخضاب رژیم مناسب: ازآتجایی که احتمال مقاومت به 
آنتی‌بیوتیک ها وجود دارد. پرسش j‏ بیمار در مورد سابقه مصرف قبلی 
آنتی بیوتیک ها بسیار مهم است؛ به عنوان مثال درافرادی که سابقه مصرف 
ماکرولید دارند نباید از کلاریترومایسین استفاده نمود. درهنگام انتخاب 
درمان Lb‏ 99 سنوال کلیدی زیر از بیمار پرسیده شود و سپس براساس پاسخ 
به این سئوالات اقدام به درمان نمود: 

۱-آیا سابقه حساسیت به پنی‌سیلین وجود دارد؟ 

۲- آیا سابقه مصرف ماکرولید وجود دارد؟ 


حال براساس پاسخ به اين دو پرسش ۴ وضعیت زیر پیش می‌آید: 

حساسیت به پنی‌سیلین وجود ندارد. سابقه مصرف ماکرولید 
فدارد: درمان پیشنهادی برای این گروه. عبارت است از: 

۱- رژیم چهار دارویی برپایه پیسموت 

۲- ریم توأم (Concomitant)‏ 

۳- رژیم سه دارویی برپایه کلاریترومایسین و آموکسی‌سیلین 

حساسیت به پنی‌سپلین ندارد. سابقه مصرف ماکرولید 
دارد: رژیم‌های درمانی توصیه شده برای این £0995 عبارتند از: 

(- رژیم چهار دارویی برپایه بیسموت 

۲- رژیم سه دارویی برپایه لووفلوکساسین 

۳- رژیم متوالی (Sequential)‏ بر ab‏ لووفلوکساسین 

@ حساسیت به پنی‌سپلین دارد. سابقه مصرف ماکرولید 
فدارد: رژیم‌های درمانی توصبه شده برای این گروه. عبارتند از: 

۱- رژیم سه دارویی برپایه کلاریترومایسین به همراه مترونیدازول 

۲- رژیم چهار دارویی برپایه بیسموت 

@ حساسیت به پنی‌سیلین دارد. سابقه مصرف ماکرولید دارد: تنها 
رژیم پیشنهادی به این گروه رژیم چهار دارویی بر پایه بیسموت است. 
۱ توجه | در مناطقی که بیش از ۱۵/ مقاومت به کلاریترومایسین وجود دارد» 
مانند سابقه مصرف ماکرولید عمل می‌شود. 
خانم OF‏ ساله ay‏ خاطر درد اپی‌گاستراز شش هفنه قبل که 
با گرسنگی تشدید می‌شود, مراجعه نموده است. علائم مشابهی را در سال 
گذشته ذکرمی‌کند. د رآندوسکوپی زخم ۱۰ میلی‌متری بدون خونریزی در دیواره 
خلفی بولب اثنی عشرمشاهده شده است و تست اوره‌آز سریع مثبت است. 
plas‏ اقدام زیر را پیشنههاد می‌کنید؟ old)‏ داخلی دانشگاه تهران -تیر۳٩)‏ 

الف) درمان دو دارویی با آموکسی‌سیلین و امپرازول به مدت ۶ هفته 

ب) درمان با ۳۳۲+ مترونیدازول + آموکسی‌سیلین برای یک هفته 

ج) درمان با بیسموت + آموکسی‌سیلین + کلاریترومایسین + PPL‏ برای دو هفته 

0( درمان با امپرازول دو باردرروز برای ۶ هفته در صورت PAE‏ بهبود علائم» 


ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری 


سابقه ناراحتی گوارشی درد . پررسبی هلیکوبا yal‏ دثبت 
اقدام برای پیشگیری از زخم پیتیک توصیه می‌گردد؟ 


الف) درمان هلیکوباکتر (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران (AO pS‏ 
ب) پنتوپرازول طولانی مدت 
ج) درمان هلیکوباکتر و پنتوپرازول طولانی مدت 


گوارش 9 iS‏ فصل ۵ ۰ زخ 


پپتیک 


آقای ۲۵ ساله بدون مشکلات گوارشی dy‏ علت سایقه سرطان معده 
درید ر خود مراجعه کرده است . درمعاینه بالینی نکته خاصی ندارد. اقدام بعدی شما 
plas‏ است؟ ‏ (پرانترن ی اسفند ۹۵-قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 


(ll‏ آندوسکوپی فوقانی 
ج) هیچ اقدامی نیازندرد 


ب) تست درماتی با امپرازول 


د) ارزیابی از نظر هلیکوباکتر 


fj]‏ خانم ۲۰ ساله‌ای با دیس‌پیسی و تهوع از ۲ هفته قبل مراجعه کرده 
است. در بررسی‌های به عمل آمده آنتی‌ژن مدفوعی Cao Pylori‏ می‌باشد. 
بیمار تحت درمان با لانزوپرازول و آموکسی‌سیلین و کلاریترومایسین برای ۱۴ روز 
قرار می‌گیرد. بعد از ۲ ماه مجددا با درد اپیگاستر مراجعه کرده است و تست 
است. ضمن تجویز PPT‏ چه اقدامی 

(ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۰) 


آنتی‌ژن مدفوعی foe H.Pylori‏ مثبت 
برای slow‏ پیشنهاد می‌شود؟ 
الف) بیسموت + مترونیدازول + تتراسیکلین 
ب) آموکسی‌سیلین + کلاریترومایسین + بیسموت 
ج) بیسموت + مترونیدازول + لووفلوکساسین 
د) آزیترومایسین + آموکسی‌سیلین + مترونیدازول 


Algae ele‏ سم جرا تاه نها ,205 که .یک هفته تحت درمان با 


آزیترومایسین بوده است. بیمار سابقه حساسیت به پنی‌سیلین دارد. علائم 

Clean based است و تحت آندوسکوپی قرار گرفتند و یک زخم‎ Stable Slo 

mm‏ 10*10 در بولسب دئودنوم داشتند و هلیکوباکترپیلوری مثست بود. جهت 

ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری کدام رژیم دارویی در خط اوّل درمان مناسب‌تراست؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -دی 44 

الف) پنتوپرازول. آموکسی‌سیلین. کلاریترومایسین. نیتازوکسانید 

نتوپرازول. آموکسی سیلینء لووفلوکساسین» نیتازوکسانید 

ج) پنتوپرازول» مترونیدازول» کلاریترومایسین. نیتازوکسانید 

د) پنتوپرازول» بیسموت. تنراسیکلین. نیتازوکسانید 


ب 


درمان صدمات ناشی از NSAIDs‏ 


مداخله طبی در صدمات مخاطی ناشی از مصرف LNSAIDs‏ 99 هدف 
صورت می‌گیرد (جدول ۵-۶). 
درمان زخم فعال: در این موارد. oy)‏ قدم قطع مصرف NSAIDs‏ 
و سپس درمان با آنتاگونیسست‌های گیرنده 132 یا مهارکننده‌های پمپ پروتون 
می‌باشد. چنانچه dy low‏ علت بیماری شدید زمینه‌ای قادر به قطع مصرف 


5 نباشد. مصرف آن ادامه می‌یابد و درمان با مهارکننده‌های پمپ 
پروتون (PPD‏ صورت می‌گیرد. 

6 مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPD)‏ تنها داروهایی می‌باشند که 
زخم معده با دئودنوم را صرف نظراز قطع Ly‏ ادامه مصرف NSAIDS‏ بهبود 
می‌بخشند (۱۰۰/ امتحانی). 

5 پیشگیری از ایجاد زخم: شیوه‌های پیشگیری اّلیه از ایجاد زخم 
در بیمارانی که 18۸11 مصرف می‌کنند عبارتند از: ۱- قطع داروی مسبب, 


۷۷۷۰۲ 


وضعیت بالینی 

ه زخم فعال 
ه قطع مصرف NSAIDs‏ 
و ادامه مصرف PPI NSAIDs‏ 


8 درمان پیشگیری‌کننده 


توصیه‌ها 
آنتاگونیست گیرنده 72یا ۳۳۲ 


میزوپروستول 

PPL 

مهارکننده انتخاپی COX-2‏ 

اگرزخم فعال با سابقه بیماری زخم پیتیک وجودداشسته 


“a 


باشد» ریشه‌کنی LH. Pylori‏ صورت گیرد (۱۰۰:/ امتحانی). 


H. Pylori عفونت با‎ © 


۲- استفاده از کمترین دوز ممکن. ۳- استفاده از 5۸10هایی که خطر کمتری 
دارند. ۴- استفاده از فرآورده‌های موضعی NSAID‏ و با ۵- استفاده همزمان 
درمان دارویی به همراه -NSAID‏ 
۳057 (:۱۱5۸هایغبرنتخابی که عورش گوارشی و 
قلبی کمتری دارند. عبارتند از:۱- ناپروکسن, ۲- ایبوبروفن. اگرچه در دوزهای 
YL‏ اثرات مفید آنها مشاهده نمی‌گردد. 

داروهای مورد استفاده برای پیشگیری از ایجاد زخم 

1- جلوگیری از ایجاد زخم توسط ۲۹۸1۳5 با مصرف یک مهارکننده پمپ 
پروتون (PPI)‏ و در صورت «Jord ple‏ میزوپروستول ab ۴ Yee He)‏ در روز) 
امکان پذیر است (جدول ۵-۶). 

۲- از 112 بلوکرها مثل فاموتیدین ۴۰۲۵۵ دو بار در روزمی‌توان درپیشگیری 
از زخم‌هایی که در آندوسکوپی کشف می‌شوند؛ استفاده نمود؛ البته داروهای 


PPE‏ بهترهستند. 


۳- همچنین» استفاده از ۹۸۲15 اختصاصی برای 026-2 ممکن است 
در کاهش آسیب به مخاط معده usb Spe‏ ازمهارکننده‌های اختصاصی COX-2‏ 
می‌توان به Rofecoxib‏ و Celecoxib‏ اشاره نمود. 

8 © نکته | Celecoxib 9Rofecoxib‏ 5 بت به @l NSAIDs‏ برای مهار 
COX-2‏ ۱۰۰ برابر polars!‏ 5 هستند . 

0 اثر مفید Celecoxib‏ (از مهارکننده‌های (COX-2‏ در پیشگیری 
از عوارض معدی - روده‌ای» در صورت مصرف همزمان با دوز endl‏ آسپیرین 
ازبین می‌رود. i‏ درمان محافظتی از معده برای بیمارانی که مهارکننده‌های 
COX-2‏ و آسپیرین را (جهت پروفیلاکسی) مصرف می‌کنند» ضرورت دارد. 

آع] روش جدید پیشگیری از زضم Sains‏ در کسانی که NSAID‏ 
مصرف می‌کنند: براساس مطالعات جدید مشخص گردید که مهارکننده‌های 
0-2 موجب افزایش حوادث قلبی -عروقی می‌شوند به همین دلیل اکثر 
ان داروها از بازارجمع‌آوری شدند و Approach‏ جدیدی برای پیشگیری از 
زخم مورد توجه قرار گرفت که به قرار زیر است (جدول ۵-۷: 

- کسانی که درمعرض خطر بیماری‌های قلبی -عروقی نبوده, آسپیرین 
مصرف نمی‌کنند و ریسک عوارض GT‏ در آنها وجود ندارد. می‌توانند بدون 
محافظت معده از ۱5۸۲0های غیرانتخابی استفاده کنند. 

۲- کسانی که ریسک فاکتورقلبی -عروقی ندارندلیکن احتمال عوارض 
گوارشی ناشی از NSAID‏ آنها زیاد است (خونریزی گوارشی قبلی یا چند 
ریسک فاکتور گوارشی). استفاده محتاطانه از یک مهارکننده‌های انتخابی 
COX-2‏ ایک NSAID‏ غیرانتخابی به همراه یک UL High-dose PPI‏ 


میزوپروستول توصیه می‌شود. 
۷۷۷۷۵۵۲ 


۲- کسانی که ریسک متوسط گوارشی بدون ریسک فاکتور قلبی دارند 
را می‌توان با مهارکننده‌های انتخابی COX-2‏ به تنهایی يا با NSAID‏ 
غیرانتخابی همراه با یک ۳۳۲ يا میزوپروستول درمان نمود. 

۴- بیمارانی که ریسک فاکتور قلبی -عروقی داشته و نیاز به آسپیرین 
Low dose‏ دارند ولی احتمال اندکی برای عوارض ناشی از ۱5۸۲ در آنها 
وجود دارد. LL‏ ازیک داروی غیر 5۸10 و با یک 15۸11 معمولی (مثل 
ناپروکسن که عوارض قلبی کمتری دارد) به همراه محافظت از معده استفاده 
نمایند. 

۵- افرادی که دارای ریسک فاکتور قلبی -عروقی و گوارشی هستند و 
آسپیرین نیز مصرف می‌کنند یا باید از داروهای غیر 3/9۸10 استفاده کنند یا 
به همراه NSAID‏ درمان‌های محافظتی از معده دریافت نمایند. 

66 استفاده همزمان وارفارین با یک مهارکننده COX-2‏ به همان 
میزان مصرف یک NSAID‏ غیرانتخابی موجب خونریزی گوارشی می‌شود. 
BRS‏ به دلیل ایجاد عوارض قلبی - عروقی توسط داروهای 
مهارکننده COX-2‏ این داروها تقریبا از بازار جمع‌آوری شده‌اند. 
3055 تسام یماانی که تحت ola‏ طولانیمدت با 
NSAID‏ هستند باید از نظر عفونت 11.۳۷۱0۲ مورد آزمایش قرار گیرند. اگر 
آزمایش Cute H-Pylori‏ بود Wb‏ درمان انجام شوند. 

NSAIDs در بیماری که‎ H.Pylori ندیکاسیون ریشه‌کنی‎ PE 
مصرف می‌کند عبارت است از: وجود زخم فعال یا وجود سابقه بیماری زخم‎ 
پپتیک (۱۰۰/ امتحانی).‎ 


داروهای ۱۱5۵۱0 ایمن‌تر 
99-1 داروی NSAID‏ غیرانتخابی که هم عوارض گوارشی و هم عوارض 
قلبی کمتری دارند؛ عبارتند از: 
(WI‏ ناپروکسن 
ب) ایبوبروفن 
۲- ناپروکسن, عوارض قلبی کمتری دارد. 
GNSAID -۳‏ موضعی 
۴- پودر دیکلوفناک ‏ پتاسیم 
خلاصه نحوه برخورد و درمان: هنگامی که وجود زخم دتودنوم یا 
معده dy‏ اثبات ede ay‏ مهمترین مسئله تعیین این نکته است که آیاعلت زخم 


۲۲.۳0 یا مصرف NSAIDs‏ است . در صورت وجود H-Pylori‏ بدون توجه 
به مصرف يا عدم مصرف NSAIDS‏ درمان سه‌دارویی به مدت ۱۴ روز توصیه 
می‌شود و به دنبال آن به مدت ۴ تا ۶ هفته درمان ضداسید (آنتاگونیست 
رسپتور H2‏ یا ۳۳) صورت می‌گیرد. 

بررسی ریشهکنی FH Pylori‏ هفته پس از تکمیل دوره درمان با 
آنتی بیوتیک. ریشهکنی WLHPylori‏ بررسی شود. 
FEES‏ آزمون‌های انتخابی برای اثبات ریشه‌کنی 
LH .Pylori‏ تست آنتی‌ژن منوکلونال مدفوع با تست تنفسی اوره (UBT)‏ 
است (۸۱۰۰ امتحانی). هنگام انجام تست آنتی‌ژن مدفوع با تست آوره تنفسی 
Lb (UBT)‏ حداقل از ۷ روز قبل. درمان با داروهای ضد ترشحی اسید قطع 


شده باشد . 

6555 آزمایشات سرولوژیک به علت کاهش LES‏ تیت رآنتی‌بادی و 
محونشدن کامل آن. برای اثبات ریشهکنی Pylori‏ ]۲ مفید نیستند 
(۱۰۰/ امتحانی). 


گوارش و کبد : فصل ۵ © زخم پپتیک 


جدول ۵-۷. راهنمای درمان با NSAID‏ 


ریسک گوارشی ۱۷5۸11 وجود ندارد / کم است 


۹ 


da 


ریسک گوارشی ۹۸11 وجود دارد. 


نقا بدون ریسک قلبی - عروقی (عدم استفاده از آسپیرین) 


© وجود ریسک قلبی - عروقی (استفاده از آسپیرین) 
NSAID‏ را در نظر بگیرید 
آقای ۵۲ ساله با سابقه آرتریت روماتوئید. در آندوسکوپی زخم 


عمیق اثنی‌عشردارد. تست اوره آز سریع. منفی است. بدلیل شدت علائم 
مفصلی مجبور dy‏ ادامه مصرف ایندومتاسین می‌باشد. درمان مناسب برای وی 


plas‏ است؟ — (پرانترنی شهریو ر ۳٩-قطب‏ ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) میزوپروسترول ب) رانیتیدین 
ج) امپرازول د) سوکرالفات 


سابقه بیماری قلبی با گوارشی را نداشته و داروی خاصی هم مصرف نمی‌کند. 


درمان پیشنهادی plas‏ است؟ . «ارتقاء داخلی‌دانشگاه شهید بهشتی -تیر۳٩)‏ 
الف) دیکلوفناک همراه با میزوپروستول 
ب) سلکوکسیب 
ج) دیکلوفناک همراه با آمپرازول 
د) دیکلوفناک به تنهایی 


آندوسکوپی انجام شده اولسر دئودنوم Clean base‏ گزارش شده است. بیمار 


همچنین مبتلا dy‏ اسپوندیلیت بوده و تحت درمان ایندومتاسین است. کدام 
اقدام صحیح نمی‌باشد؟ 
الف) قطع ایندومتاسین و شروع استامینوفن کدئین 
ب) درمان اولسربا پنتاپرازول 
ج) ریشه‌کنی هلیکوباکتر در صورت مثبت شدن UBT‏ 
د) تجویز ایندومتاسین به همراه پنتاپرازول 


(پرانترنی میان‌دوره -تی AV‏ 


بستری در CCU‏ به دلیل سکنه قلبی. با درد اپی‌گاستر مقاوم به درمان تحت 


آندوسکوپی فوقانی قرار می‌گیرد. در آندوسکویی, أولسربا قاعده تمیز مشاهده 
می‌شود؛ تست RUT‏ بیمار مثبت گزارش شده است. بیمار تحت درمان با 


0 می‌باشد و با توجه به درد شدید امکان قطع آن نمی‌باشد. کدام اقدام 
زير در مورد درمان این بیمار پیشنهاد می‌شود؟ 
الف) درمان با PPI‏ یا آنتاگونیست گیرنده 112 
ب) ریشه‌کنی هلیکوپاکتر و آنتاگونیست گیرنده 112 طولانی‌مدت 
ج) مهارکننده اختصاصی COX2‏ همراه با ۳۳1 
د) ریشه‌کنی هلیکوباکترو درمان با PPI‏ طولانی‌مدت 


(دستیاری -تیر؛۱۴) 


fraditional) معمولی‎ ۱۹۸۲ 


10 معمولی+01 Le‏ میزوپروستول» اگرریسک 
گوارشی درمان محافظتی معده را طلب LS ge‏ درمان غیر 


000 یا 15۸1۳ معمولی+۳۳1 یا میزوپروستول» درمان با 
غیر |NSAID‏ در نظربگیرید. 

در صورت تجویز NSAID‏ معمولی باید یک داروی محافظ 
معده تجویزشود. درمان با داروهای غیر 1۹۸1۳را در نظر 


بگیرید. 


(IBD‏ خانم ۲۵ ساله‌ای در هفته ۲۸ حاملگی به علست خونریزی حاد 
ناشی از بولب اثنی عشرو تست اوره‌از مثبت تحت درمان ریشه‌کنی هلیکوبا کتر 
پیلوری به مدت دو هفته و سپس PPT‏ به مدت ۴ هفته قرار گرفته است. دو 
هفته پس از قطع PPT‏ کدام روش جهت پیگیری ریشه‌کنی هلیکوباکتر پیلوری 
مناسب است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیرا )٩‏ 

(call‏ آندوسکوپی معده و تست اورهآز سریع 

ب) تست تنفسی آوره با کرین ۱۴ 

ج) آزمایش مدفوع از نظر آنتی‌ژن هلیکوباکتر پیلوری 

د) آزمایش سرولوژی هلیکوباکتر پیلوری 
توضیح: بهترین روش برای Obs‏ ریشه‌کنی عفونت 11291071 تست تنفسی 
(UBT) 059]‏ است. ولیکن چون بیمار مطرح شده در سئوال حامله است و لذا 
نباید باکربن رادیواکتیو تماس پیدا کند. بنابراین آزمایش آنتی‌ژن مدفوع برای 
وی انجام می‌گردد. 


از زخم it‏ عشر Vogue‏ ماه قبل تحت 

درمان ریشه‌کنی هلیکوباکترپیلوری قرار گرفته است. جهت اثبات ریشه‌کنی 
هلیکوباکتر پیلوری. کدامیک از تست‌های زیررا توصیه می‌کنید؟ 

(پرانترن ی اسفند ۷٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگا AF‏ و مازندران]» 

Rapid Urease Test الف)‎ 


Urea Breath Test ب)‎ 


Blood Serology (¢ 


Histological Exam د)‎ 


۴ دربیماری که به علت دیس‌پپسی تحت آندوسکوپی فوقانی قرار 
گرفته است و به علت عفونت هلیکوباکترپیلوری درمان آنتی‌بیوتیک دریافت 
کرده است. کدامیک از گزینه‌های زیر برای LIT‏ ریشه‌کنی هلیکوبا کتر پیلوری» 
فاقد ارزش است؟ (پرانترنی - شهریو ر )٩٩‏ 
الف) انجام تست آنتی‌ژن هلیکوباکتر پیلوری در مدفوع 
ب) انجام تست اوره از سریع (RUT)‏ از بیوپسی مخاط معده 


ج) انجام تست تنفسی اوره آزبا کرین نشاندار 
د) بررسی آنتی‌بادی‌های ضدهلیکوباکتر پیلوری در سرم 


۷۷۷۷۵۵۴ 


@ 


نحوه برخورد با زخم معده نسبت به زخم دئودنوم متفاوت است زیرا 
زخم‌ه ای معده به ویژه در نواحی فوندوس و تنه می‌توانند بدخیم باشند. 
بنابراین. در زخم‌های معده در ابتدا باید بیوپسی‌های متعدد گرفته شود. 
1 سحتی اگ رجواب بیوپسی‌ها از نظربدخیمی منفی باشد. باید 
آندوسکوپی مجدد ۸ تا ۱۲ هفته بعد برای اثبات بهبود زخم انجام شود 


تفاوت‌های برخورد با زخم معده در مقایسه 
با زخم دئودنوم 


(۸۱۰۰/ امتحانی). 
5 اگر درآندوسکوپی مجدد هنوززخم باقی باشد. بیوپسی مجدد 
اندیکاسیون دارد. 


7 در مبتلایان به زخم دئودنوم. اگربا وجود درمان دارویی کماکان 
علائم وجود داشته باشند یا به عارضه‌ای مشکوک باشیم. تکرار آندوسکوپی 


اندازه یک سانتی‌متر در ناحیه کاردیا مشاهده go‏ شود (بیوپسی بیمار از نظر 
بدخیمی منفی است ولی از نظر هلیکوبا کترپیلوری مثبت است). جهت وی 
درمان ریشه‌کنی هلیکوباکتر شروع می‌شود و پس از ۴ هفته با استفاده از UBT‏ 
ریشه‌کنی SE‏ می‌شود. بهترین توصیه کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب V‏ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 

الف) ادامه درمان با A gly PPI‏ هفته 

ب) آندوسکوپی مجدد بعد از ۱۲ هفته 

ج) بررسی سرولوژیک هلیکوباکتر پیلوری بعد از ۶ ماه 

د) اندازه‌گیری سطح گاسترین علاوه بر قطع سیگار 


---- 8 
[lt‏ تعریف: زخم معده‌ای که بعد از ۱۲ هفته و زخم دئودنومی که بعد A jl‏ هفته 
درمان بهبود نیابد. مقاوم (Refractory)‏ در نظر گرفته می‌شود. 
ها ارزیابی: اقداماتی که دراین موارد Lb‏ به ترتیب صورت گیرند عبارتند از: 

0۷-1 16عدم مصرف صحیح داروها توسط بیمارو وجود عفونت 
پایدار با H.Pylori‏ 

Rule out -۲‏ مصرف مخفی» سپوی و با آشکار NSAIDS‏ توصیه به 


زخم‌های مقاوم به درمان 


اجتناب از مصرف سیگار و در مورد زخم‌های معده out‏ 181016 دقیق بدخیمی 
۳- در نظر گرفتن وضعیت‌های افزايش ترشح اسید معده و Rule out‏ 
آنها با آنالیزاسید معده. سندرم زولینگرالیسون باید با تست گاسترین ناشتا یا 
آزمون تحریکی سکرتین Role out‏ شود. 
ها درمان: حدود ۸٩۰‏ از موارد مقاوم زخم معده یا دئودنوم بعد از ۸ هفته 
درمان Ly‏ دوزهای بالای مهارکننده پمپ پروتون (مپرازول ۰۳۵ ۴۰ در روزیا 
لانزوپرازول ۲۰-۶۰۳۵ در روز) بههبود می‌یابند. جراحی درموارد مقاوم به درمان 
هنگامی توصیه می‌شود که علل خیلی نادر به وسیله بیوپسی از معده و دئودنوم 
Rule out‏ شوند. این le‏ عبارتند از: ایسکمی, بیماری کرون» آمیلونیدوز, 
سارکونیدوز لنفسوم. گاستروانتریت ائوزینوفیلی, مصرف کراک و کوکائین و 
عفونت با YTB (CMV‏ سیفیلیس. 
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بیمارآقای ۴۵ ساله به دلیل درد قسمت فوقانی شکم مراجعه نموده 
است. دردبیماراز FET‏ ماه قبل شروع ond‏ به دنبال غذ | تشدید می‌شود. کاهش 
وزن ندارد. مصرف سیگار از سال‌ها قبل دارد. در آندوسکوپی اولسری به ابعاد 
cm‏ ۲ در جسم معده دارد. بیویسی از نظر بد خیمی منفی است. 
هلیکوباکترپیلوری مثبت است. پیمار تحت درمان با رژیم ریشه‌کنی هلیکوباکتر 
پیلوری و ۱۲ هفته درمان PPTL‏ قرار می‌گیرد. در آندوس‌کوپی مجدد اولسر 
همچنان باقی است. اقدام مناسب بعدی علاوه بر قطع سیگار عبارت است از: 
(پرانترنی شهریور ۹۶ قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


(al‏ جراحی 

ب) درمان با دوز بالای PPI‏ به مدت ۲ هفته 
ج) درمان با دوز بالای PPI‏ به مدت A‏ هفته 
د) درمان با H2‏ بلوکر به مدت A‏ هفته 


۳ © [823] Oe) 


درمان بیماران مبتلا به دیس‌پیسی 


نحوه برخورد با مبتلایان به دیس‌پیسی با شروع اخیر در الگوریتم ۵-۷ 
نشان داده شده است. 
(- در برخورد با سوءهاضمه (دیس‌پپسی) اگرسن بیمارکمتراز۴۰ سال 
باشد و علائم هشداردهنده نداشته باشد. اقدام بعدی تست HL Pylori‏ 
است. 
۲- اگرسن بیمار بیشتراز۴۰ سال بوده و L‏ علاتم هشداردهنده داشته 
باشد. بیمار جهت آندوسکوپی فوقانی باید به متخصص گوارش ارجاع گردد. 
1 علانم هشداردهنده عبارتند yl‏ آودینوفاژی, دیسفاژی, کاهش وزن 
بدون cae‏ استفراغ مکرر, خونریزی گوارشی واضح يا مخفی (آثمی). زردی 
توده قابل لمس يا آدنوپاتی. سابقه بدخیمی گوارشی در خانواده. در صورت 
وجود هریک ازاین موارد درهمراهی با سوء‌هاضمه, بدون توجه به سن بیمار 
باید آندوسکوپی فوقانی انجام شود. 


(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]» 


(call‏ آندوسکوپی تشخیصی 
ج) تست تنفسی هلیکوباکتر پیلوری 


ب) درمان با شربت آنتی اسید 


د) درمان با رانیتیدین 


مراجعه کرده اسست. درد با غذا خوردن تشدید می‌شود. بی‌اشتهایی را ذکر 
می‌کند. تهوع, استفراغ, کاهش وزن نداشته است. سابقه کانسرمعده در پدرش 
را ذکرمی‌کند. در آزمایشی که به همراه دارد Gol gil‏ ضدهلیکوباکترپیلوری: 
تیترافزایش‌یافته دارد. اقدام مناسب بعدی کدام است؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -تیر۷٩)‏ 
ب) درمان هلیکوباکتر 
د) درمان آنتی‌اسید + درمان هلیکوباکتر 


الف) آندوسکوپی فوقانی 
ج) درمان آنتی‌اسید 


©) 


پراساس شرح حال موارد زیر زد شوند: 
ریفلاکس معده به مری (GERD)‏ 
درد صفراوی, ABS‏ بلع هواء علل cog‏ 


Cun: UBT‏ تنفسی اور aly: Aerophagia‏ هواء TBS‏ سندرم روده تحریک پذیر 


کوارش و ss‏ فصل ۵ © زخم پپتیک 


سن بالای۴۰ سال و یا 
وجود علائم و نشانه‌های هشدار دهنده 


۴ هفته بعد از درمان 


تائید ريشه کنی 
H.Pylori‏ با UBT‏ 


— 


شکل ۰۵-۷ نحوه برخورد با دیس پپسی (سوءهاضمه) 


RBA‏ آقای ۵۶ ساله. با درد اپیگاستر نفع و آروغ زدن مراجعه کرده 
است. وی سابقه رفلاکس اسید معده را از ۱۰ سال قبل داشته که به‌طور منظم 
تحت درمان دارویی بوده است. مناسب‌ترین اقدام بعدی کدام است؟ 
(دستیاری -مرداد )٩٩‏ 

UBT (Urea Breath Test) الف) تست‎ 

ب) درمان با 112 بلوکر و بررسی مجدد 

ج) ارجاع جهت آندوسکوپی 

د) تست سرولوژی هلیکوباکتر 
۹ 


جراحی در زخم پیتیک به دو صورت الکتیسو (در موارد مقاومت Ay‏ 
درمان طبی) یا اورژانسی (در موارد عارضه‌دارشدن بیماری) صورت می‌گیرد. 
روش‌های دارویی و آندوسکوپی برای درمان زخم پپتیک» سبب کاهش قابل 
ملاحظه تعداد جراحی‌های موردنیاز برای این بیماری گردیده است؛ به طوری 
که هم‌اکنون جراحی ۸٩۰‏ کاهش adh‏ است. 
RF‏ شایع‌ترین اندیکاسیون جراحی در زخم پپتیک عارضه‌دارشدن آن 
است. 

936 عوارضی که ممکن است نیاز به جراحی داشته باشند. عبارتند از 
خونریزی. پرفوراسیون و انسداد al,‏ خروجی معده 


درمان جراحی 


ها خونریزی 

اپیدمیولوژی: شایبع‌ترین عارضه زخم پپتیک. خونریزی بوده که در 
۵ تا ۸۲۵ موارد رخ می‌دهد. خونریزی درهر سنی دیده می‌شود. اما شایع‌ترین 
سن بروزآن در دهه ششم و بعد ا زآن (سالمندان) می‌باشد. 

۵ درمان: در بیشتر موارد خونریزی خودبه خود قطع می‌شود, اما در بعضی 
موارد نیاز به آندوسکوپی وجود دارد. با تجویز ۳۳15 تزریقی يا خوراکی. احتمال 
خونریزی مجدد از زخم کاهش می‌یابد. 

BRE F‏ مداخلات آنژیوگرافی یا جراحی در کس‌انی انجام می‌شود که به 
درمان با آندوس‌کوپ پاسخ نمی‌دهند (تقریباً 7۵ از بیمارانی که به تزریق خون 
احتیاج دارند). 

آق] پرفوراسیون 

۵ اپیدمیولوژی: پرفوراسیون در ۲ تا ۸۳ مبتلایان به زخم دئودنوم رخ 
می‌دهد و در۱۰/موارد همراه با خونریزی است. خونریزی موجب افزایش 
مورتالیتی می‌شود. پرفوراسیون در زخم‌های معده ناشی از داروهای NSAID‏ 
شایعتر است. زخم ناحیه خلفی دئودنوم می‌تواند به پانکراس. کولون. کبد و 
مجاری صفراوی نفوذ کند. 

هیافته‌های بالینی: شروع ناگهانی درد شدید شکمی ap‏ همراه علائم 
تحریک پریتوئن و مشاهده پنوموپریتوئن در تصویربرداری از شکم, تظاهر 
کلاسیک پرفوراسیون است. این تظاهرات در موارد وجود دارند. 

(FZ UES 7‏ عدم وجود تظاهرات بالینی پرفوراسیون در 
بیماران سالخورده (بیشتر از ۷۰ سال). افراد چاق و مبتلایان به ضعف ایمنی 
شایعتر است. 
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EEF‏ 1۱۰ بیماران بدون داشتن هیچ‌گونه علائم قبلی مربوط به زخم 
دچار پرفوراسیون می‌شوند. 

# درمان: تأخیر در تشخیص, میزان مرگ و میررا الا می‌رود. کارگذاری 
PPI ۰۷6-6‏ داخل وریدی, تجویزآنتی بیوتیک و مشاوره جراحی سریعا باید 
انجام شود. 


#] انسداد oly‏ خروجی معده 

اپیدمیولوژی: این عارضه در ۲ تا ۸۳ بیماران رخ می‌دهد. 

علائم بالینی: سیری زودرس, تهوع. استفراغ غذای هضم نشده و 
کاهش وزن از علائم hol‏ انسداد oly‏ خروجی معده هستند. 

درمان: درمان در مرحله اوّل حمایتی و شامل ساکشن نازوگاستریک 
(کارگذاری (NG-Tube‏ تغذیه و هیدراتاسیون داخل وریدی و تجویزداروهای 
ضدترشح اسید dy‏ مدت ۷ تا ۱۰ روز می‌باشد. در صورت شکست این اقدامات» 
دیلاتاسیون با بالون از طریق آندوسکوپ انجام می‌گیرد. اگرتمام روش‌های 
ذکرشده با عدم موفقیت روبرو شود. جراحی اندیکاسیون دارد. 


55. 


هرچه جراحی تهاجمی‌ترو وسیع‌تر باشد. میزان عود زخم کمترو درعوض 
میزان بروز عوارض بیشتر خواهد بود. یجزعوارض مهم که در زیر توضیح داده 
شده‌اند. سایر عوارض ole‏ عبارتند از: خونریزی» عفونت, ترومبوآمبولی 
گاستروپارزی, نشت از محل استامپ دئودنوم و انسداد قوس وابران. 
EEF‏ کمترین میزان مرگ و میرمربوط به واگوتومی فوق انتخابی است. 
عود زخم: خطر عود زخم مستقیماً به روش جراحی انجام شده مربوط 
می‌باشد . 

اتیولوژی 

(- واگوتومی ناقص 

۲- باقی ماندن آنتر 

۳- عفونت پایدار با ۲۱.910 

۴- سندرم زولینگر-الیسون (باید قبل از جراحی حتم این سندرم Ruleout‏ 
شود) . 

۵-مصرف NSAID‏ 
FEF‏ زخم‌هایی که بعد از رزکسیون پارشیال معده عود می‌کنند, بیشتر 
در Jove‏ آناستوموز(زخم‌های دهانه‌ای یا مارژینال) قرار دارند. 

۵ علائم بالینی: شایع‌ترین نشانه عود. درد اپی‌گاستر بوده ٩۰(‏ موارد) 
که معمولاً از درد قبل از عمل شدیدترو طولانی‌تر است. 

۵ نحوه برخورد: در هنگام عود زخم ابتدا ub‏ عفونت با gH. Pylori‏ 
مصرف Rule out NSAIDs‏ شود (با توجه به اينکه سندرم زولینگر-الیسون 
قبل از جراحی 18016004 شده است) و سپس برای بررسی واگوتومی ناقص با 
باقی‌ماندن آنتروم اقدامات زیر به عمل آید: 

(- سنجش گاسترین پلاسما در حالت ناشتا: افزایش گاسترین پلاسما در حالت 
ناشتا دلالت بر سندرم زولینگرالیسون يا باقی‌ماندن آنتروم دارد. افتراق این دو حالت 
از طریق آنالیز ترشحی اسید همراه با آزمون تحریکی سکرتین انجام می‌گیرد. 

WUT -۲‏ ترشحی اسید توأم با تغذیه کاذب: دراين تست اگر با دیدن. 
بوئیدن و جویدن غذا (بدون بلعیدن) ترشح اسید معده افزايش یابد (مرحله 
سفالیک)» واگوتومی به طور ناقص انجام شده است. 


عوارض جراحی 


1- Highly selective vagotomy 
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زخم‌های تشکیل شده بعد از جراحی در۷۰ تا۰٩/‏ موارد با تجویز 
2 بلوکرها بهبود می‌یابند. تأثیر داروهای ۲۳1 دراین مورد بررسی نگردیده 
است, لیکن به نظر می‌رسد که میزان تاثیرآنها از 132 بلوکرها بیشتر باشد. در 
بیمارانی که به درمان تهاجمی دارویی پاسخ ندهند. جراحی (واگوتومی کامل» 
گاسترکتومی نسبی) Lb‏ تکرار شود. 

2] سندرم‌های قوس آوران 

انیولوژی: در بیمارانی که تحت عمل رزکسیون ناقص (پارشیل) 
معسده همراه با آاستوموز بیلروت 1 قرار A SS ge‏ دو ES cael jl Es‏ 
سندرم ممکن است رخ دهد. به cle‏ کاهش استفاده ازروش جراحی 
بیلروت UT‏ این سندرم به ندرت رخ می‌دهد. 

۵ نوع اوّل: شایع‌تر بوده و دراثرروشد بیش از حسد باکتری‌ها در قوس 
آوران ایجاد می‌شود. بیماران بعد از خوردن غذا دچار درد شکم. نفخ و اسهال 
می‌شوند. سوءجذب چربی و ویتامین 1312 در این نوع رخ می‌دهد . موارد مقاوم 
به درمان آنتی‌بیوتیکی احتیاج به اصلاح از طریق جراحی دارند. 

9 نوع دوم: نادرتربوده و در اثردرناژناکامل ترشحات صفرا و پانکراس 
از قوس آوران نیمه مسدود ایجاد می‌شود. بیمار۲۰ تا ۶۰ دقيقه پس از صرف 
غذا دچار درد شدید شکم و نفخ می‌شود که با استفراغ حاوی مواد صفراوی 
بهبود می‌یابد. بعد از استفراغ» درد و نفخ شکم برطرف می‌گردد. موارد مقاوم 
به رژیم‌های غذایی نیاز به اصلاح از طریق جراحی (تبدیل جراحی بیلروت ]1 به 
گاستروژژنوستومی (Roux-en-Y‏ دارند. 
fl‏ سند رم دامپینگ (۱۰/ امتحانی): این سندرم شامل گروهی از علائم 


وازوموتور و گوارشی بوده و دارای دو مرحله زودرس و دیررس است. سندرم 
دامپینگ متعاقب عمل واگوتومی و درناژ )4 ویژه بیلروت) ایجاد می‌شود. 
مرحله زودرس: عوامل بوجود آورنده این مرحله شامل تخلیه سریع 
مواد هیپراسمولار به روده کوچک و اتساع متعاقب أن و همچنین آزادشدن 
بعضی از هورمون‌های وازواکتیو گوارشی VIP)‏ موتیلین و نوروتنسین) است . 
دراین مرحله, بیمار ۱۵ تا۲۰ دقيقه پسس از خوردن غذا دچارکرامپ‌های 
شکمی, تهسوع, استفراغ» اسسهال, آروغ زدن, تاکیکاردی, تپسش قلب» 
عرق‌ریزشء سیاه رفتن چشم و ندرتا سنکوپ می‌شود. 

9 مرحله دیررس: این مرحله به علت آزادشدن انسولین در اثرورود غذا 

به روده و هیپوگلیسمی متعاقب آن ایجاد می‌شود. بیمار ۱/۵ تا ۲ ساعت 
پس از خوردن غذا دچارعلائم وازوموتور از قبیل سیاه رفتن چشم, تعریق؛ 
تپش قلب. تاکی‌کاردی و سنکوپ می‌شود. 
6 کاراکتریستیک‌ترین حالت سندرم دامپینگ» پس از مصرف 
غذاهای غنی از کربوهیدرات‌های ساده (به خصوص سوکروز) و با اسمولاریته 
بالا obey‏ می‌شود. البته مصرف مایعات به مقدار زیاد نیز می‌تواند در ایجاد اين 
سندرم موّثر باشد . 

درمان: علائم و نشانه‌های سندرم دامپینگ اغلب در طی زمان بهبود 
می‌یابد. اساس درمان سندرم دامپینگ تغییرو اصلاح در رژيم غذایی است . 
درمان سندرم دامپینگ شامل مصرف وعده‌های غذایی متعدد (۶ بار در 599(« 
کم حجم و عاری از قندهای ساده و عدم مصرف مایعات در هنگام خوردن غذا 
است. از داروهای ضداس‌هال و آنتی‌کلینرژیک هم می‌توان در درمان استفاده 
کرد. Guar‏ و پکتین (با افزایش چسبندگی محتویات درون لومن) ممکن 
است در برخی مبتلایان به سندرم دامپینگ مفید باشد. 
jp TEE‏ (مهارکننده ۵ - گلوکوزیداز) با ایجاد تأخیر در هضم 

کربوهیدرات‌های خورده coded‏ در درمان مراحل دیررس دامپینگ. She‏ بوده است. 


BEF‏ درموارد مقاوم به تغییررژیم غذایی, اکترئوتاید (آنالوگ 
سوماتوستاتین) تجویز می‌شود . یک فرآورده طولانی‌اثراکترئوتاید به بازاآمده 
است که می‌توان آنرا هر ۲۸ روز مصرف کرد. این ترکیب نسبت به اکترئوتاید 
کوتاه‌اثر, اثر بهتری در افزایش وزن و کیفیت زندگی دارد و میزان بهبود علائم با 
آن نیزمشابه اکترئوتاید کوتاه‌اثر است. 

اسپال بعد از واگوتومی: اختلالات حرکتی ناشی از قطع رشته‌های 
واگ می‌تواند سبب بروز اسهال متناوب.۱ تا ۲ ساعت پس از Bye‏ غذا شود. 
گاهی اسپال. شدید و غیرقابل تحمل است. این عارضه در ۱۰/ بیمارانی که 
واگوتومی (به ویژه واگوتومی ترانکال) شده‌اند» رخ می‌دهد. 

درمان: درمان‌های رایج عبارتند از: مصرف دیفنوکسیلات با لوپرامید. 
تجوی زکلستیرامین (در موارد شدید) و جراحسی (معکوس کردن قطعه ۱۰ 
سانتی‌متری از ژژنوم). 
FRE‏ شایع‌ترین cle‏ ایجاد این حالت واگوتومی تنه‌ای (ترانکال) است. 
استروپاتی ناشی از ریفلاکس صفرا: گاستروپاتی یا گاستریت ناشی 
ازریفلاک س صفرا با التهاب خفیف مخاط معده همراه با آسیپ سلول‌های 
آپی‌تلیال مشخص می‌شود و خود را به صورت درد شکم» سیری زودرس, تهوع 
و استفراغ نشان می‌دهد. قرمزی (اریتم) مخاط باقیمانده معده تنها یافته آن 
می‌باشد. در موارد شدید و مقاوم به درمان» اسکن هسته‌ای با 99MTC-HIDA‏ 
(برای OL‏ وجود ریفلاک‌س) اندیکاسیون دارد. در این موارد با انجام 
گاستروژنوستومی 1300-60-۷ ترشحات پانکراسی - صفراوی از باقی‌مانده 
معده دور می‌شود. 

درمان: داروه ای پروکینتیک (داروهای محرک حرکت). کلستیرامین و 

سوکرالقات در درمان این عارضه Sho‏ هستند. 
Li‏ سوءهضم و سوءجذب: در حدود 4۶۰ از بیماران بعد از گاسترکتومی 
پارشیل. کاهش وزن پیدا می‌کنند که yl bol ede‏ کاهمش دریافت مواد 
خوراکی از ol)‏ دهان است. بیماران 7۱۰ کاهش وزن را تجربه می‌کنند که ۳ ماه 
بعد از جراحی به رقم ثابتی می‌رسد . استئاتوره خفیف نیز ممکن است بروز کند. 
متعاقب گاسترکتومی اختلالات زیر روی می‌دهند: 

(- کاهش سطح سرمی ویتامین 812: پس ازگاسترکتومی پارشیل به علت 
افزایش رشد باکتری‌ها (و در نتیجه رقابت برای بدست آوردن ویتامین) با 
کاهش اسید معده pj‏ برای جداکردن ویتامین از پروتئین‌های حامل» ممکن 
است سطح سرمی ویتامین 312 کاهش Wh‏ 
BRR‏ کمبود فاکتسور داخلی نقشی درایجاد کمبود ویتامین 1312 پس از 
جراحی ندارد. 

۲- کمبود آهن و فولات: بیمار ممکن است پس ازانجام گاستروژژنوستومی 
بیلروت TI‏ به cde‏ اختلال در جذب آهن و فولات دچار کمبود اين مواد و آنمی 
شود. جذب نمک‌های آهن پس از بیلروت MT‏ طبیعی باقی می‌ماند, لذا در 
درمان از مکمل‌های خوراکی آهن استفاده می‌شود. 

۳- استئوپروز و استئومالاسی: پس از انجام گاسترکتومی پارشیل و 
گاستروژژنوستومی og by)‏ 11) به cde‏ سوءجذب ویتامین 9D‏ کلسیم. 
استئوپروز و استئومالاسی شایع هستند. شیوع بالای این اختلالات ضرورت 
درمان با ویتامین gD‏ کلسیم برای مدت نامعین را به ویژه در زنان مشخص 
می‌سازد. 
FRY‏ استنومالاسی عارضه دیررسی بوده که در AYO‏ بیمارانی که عمل 
جراحی گاسترکتومی پارشیل شده‌اند. مشاهده می‌شود. 

]55 جراحی معده میزان شکستگی اسستخوانی در مردان را ۲ برابر 
آفزایش می‌دهد. 
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کوارش و کبد / فصل ۵ ۰ زخم پپتیک ۳ 


۴- کمبود مس: دربیمارانی که تحت جراحی بای‌پس دئودنوم قرار 
pS ce‏ کمبود مس رخ می‌دهد؛ چرا که دئودنوم محل اصلی جذب مس 
است. pie‏ کمبود مس شامل آتاکسی, میلوپاتی و نوروپاتی محیطی است. 
Em‏ آد نوکارسینوم معده: میزان بروز آدنوکارسینوم معده ۱۵ سال پس 

بیون معده در قسمت باقی مانده افزایش می‌یابد. پاتوژنز ایجاد 


از رزک 


آدنوکارسینوم مشخص نیست. لیکن ممکن است به دلیل ریفلاکس hdd‏ 
پرولیفراسیون باکتری‌ها و هیپوکلریدی باشد. نقش غربالگری با آندوسکوپ 
مشخص نگردیده است و بیشتر تحقیقات و مقالات آن را تائید نمی‌کنند. 

i‏ سایرعوارض: در بیمارانی که گاسترکتومی ساب توتال شده‌اند» 
ازوفاژیت ناشی از رفلاکس. سنگ صفراوی و کله سیستیت شایع‌تر است . 


خانم ۵۲ ساله بعد از جراحی بیلروت ay IT‏ علت درد شکم مراجعه 
کرده است. درد شکم بعد از خوردن غذا ایجاد می‌شود. بیمار نفخ داشته و 
گاهی از اسهال شکایت دارد. اسهال بیمار حالت جرب دارد. نتایج آزمایش‌ها 
به شرح زیر است: 


Hgb=11.5g/dl, (MCV=105), ۸۹۲-45 IU/L 
ALT=50 1 
Cr=1.3 mg/dl, FBS=100 mg/dl, CRP=2+ 
است؟ (ارتقاء داخلی -تیر۱۳۰۰)‎ plas اّلین اقدام برای رفع علائم‎ 
Low volume diet الف)‎ 
Low fat diet ب)‎ 
Antibiotics ج)‎ 


Surgical revision of the loop د)‎ 


توضیح: با تشخیص سندرم قوس آوران 


خانم ۵۰ ساله‌ای که به علت انسداد خروجی معده ناشی از 
زخم پپتیسک مزمن تحت عمل جراحی بیلروت آآ قرار گرفته است. به دلیل 
درد شکمی, اسهال,. تعریق و طبش قلب ۳۰ دقیقه بعد از غذا خوردن مراجعه 
می‌کند. plod‏ اقدامات زیر برای بیمار کمک کننده است بجز: 
(پرانتن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) وعده‌های غذایی با حجم کم و دفعات زیاد 
ب) مصرف بیشتر کربوهیدرات‌های ساده 
ج) مصرف کمترمایعات همراه با غذا 
د) مصرف ترکیبات ضد اسهال 
توضیح: با تشخیص سندرم دامپینگ 
= 


زودرس, تبهوع و استفراغ مراجعه کرده است. در آندوسکوپی, مخاط باقیمانده 
معده ارینماتو می‌باشد. بررسی بافت‌شناسی, التیهاب اندک و آسیب سلول‌های 
اپی‌تلیال ly‏ نشان داده است. اسکن IDA‏ رفلاکس مواد قلیایی را نشان 


می‌دهد؛ plas‏ درمان sly‏ بیمار توصیه می‌شود؟ (ارتقاء داخلی OP Ls.‏ 


(al‏ پنتوپرازول ب) سوکرالفات 
ج) فاموتیدین د) بیسموت 
توضیح: با تشخیص گاستروپاتی ناشی از ریفلاکس صفرا 
ees -‏ هم امس مهس هدب داد ج و2 22| 
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Next Level 


ool‏ باشد که 


)- هلیکوباکتر پیلوری و مصرف cule NSAIDS‏ اکثر موارد زخم معده 
و دئودنوم را تشکیل می‌دهند. 

۲- درزخم دئودنوم ترشح اسید معده افزایش می‌یابد ولی در زخم 
معده ترشح اسید معده طبیعی با کاهش یافته است. 

H.pylori -۳‏ به اپی‌تلیوم معده متصل می‌شود. لیکن dy‏ سلول‌ها 
حمله نمی‌کند. 

۴- عفونت با H.pylori‏ موجب عوارض زیر می‌شود: 

الف) گاستریت فعال مزمن (شایع‌ترین عارضه) 
ب) زخم پپتیک 

ج) لنفوم Malt‏ 

د) کانسر معده (آدنوکارسیتوم معده) 

۵- ریسک فاکتورهای ثابت شده برای ایجاد زخم گاسترودئودنال در 
اثر مصرف NSAIDs‏ عبارتند WL gw sj‏ سابقه زخم؛ مصرف همزمان 
گلوکوکورتیکوئیدها, دوز بالای NSAIDS‏ مصرف همزمان ضدانعقادها 
(آنتی‌کوآ گولان‌ها). بیماری جدی يا چند سیستمی 

۶- ریسک فاکتورهای احتمالی ایجاد زخم گاسترودئودنال در اثر 
مصرف 5۸115(عبارتن د از: عفونت همزمان با H.pylori‏ سیگار 
کشیدن و نوشیدن الکل 

۷- خونریزی گوارشی شایع‌ترین عارضه زخم پپتیک بوده و در افراد 
بالای ۶۰ سال به cde‏ مصرف obj‏ ۹۸115 شیوع بیشتری دارد. 

۸- پرفوراسیون دومین عارضه شایع زخم پپتیک است . تریاد کلاسیک 
پرفوراسیون شامل درد شکمی حاد, تاکی‌کاردی و سفتی شکم است. شکم 
شدیدا تندر و تخته‌ای شکل Board like)‏ نشانه پرفوراسیون است. 
تشخیص پروفوراسیون با عکس ایستاده قضسه صدری است. اگر بیمار 
قادر به نشستن و ایستادن نباشد از عکس Left Lateral Decubitus‏ 
شکم برای تشخیص استفاده می‌کنیم. 

-٩‏ بیمارانی که از جهات دیگر سالم بوده وکمتراز ۴۵ سال دارند. 
بهتراست قبل از ارزیابی تشسخیصی, تحت تست هلیکوباکتری پیلوری 
قرار بگیرند و درصورت مثبت بودن درمان شوند. 

۰- آندوسکوپی» حساس‌ترین و اختصاصی‌ترین روش she‏ بررسی 
دستگاه گوارش فوقانی است. 

WD‏ وجود زخم معده در رادیوگرافی مستلزم انجام آندوسکوپی و 
بیوپسی است . زخم معده حتماً نیاز به آندوسکوپی و بیوپسی دارد. 

۲- تست تنفسی اوره نشاندار با 146 یا (UBT) 13C‏ تست 
انتخابی برای اثبات ریشهکنی -colH pylori‏ بیماران باید حداقل ۱۴ 
روزقبل ازانجام تست تنفسی آوره مصرف مهارکننده‌های پمپ پروتون 
([۳۳)مثل امپرازول را قطع کنند تا does‏ منفی کاذب ایجاد نشود. 

۳- آزمون‌های سرولوژیک برخلاف تست تنفسی آوره برای پیگیری 
زودرس مناسب نیستند (۱۰۰/ امتحانی). 
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۴- اگرتست تنفسی اوره (UBT)‏ در دسترس نباشد یا بیمار حامله 
باشد از تست آنتی‌ژن منوکلونال مدفوع برای اثبات ریشه‌کنی H pylori‏ 
استفاده می‌گردد. 

۵- درصورت استفاده اخی راز مهارکننده‌های پمپ پروتون 
آنتی‌بیوتیک‌ها یا ترکیبات بیسموت, پاسخ تست اوره‌آز سریع و تست 
تنفسی اوره منفی کاذب می‌شود. 

۶- به دلیل اثرات مهاری سایمتیدین برروی سیتوکروم ۳450 
کنترل دقیق داروهایی مانند وارفارین. فنی‌توئین و تئوفیلین ضرورت دارد. 

۷- سایمتیدین و رانیتیدین (به میزان کمتر) می‌توانند به سیتوکروم ۳450 
متصل شوند اما درمورد فاموتیدین و نیزاتیدین چنین عملی رخ نمی‌دهد. 

۸- مصرف همزمان مهارکننده‌های پمپ پروتون با تئوفیلین 
دیازپام وارفارین. Atazanavir‏ و فنی‌توئسن به دلیل امکان مهار 
سیتوکروم ۳450 کبدی توسط ۳5 اوّلیه (امپرازولل» لاتزوپرازول) باید 
با احتیاط صورت گیرد؛ گرچه رابپرازول. پانتوپرازول و اسموپرازول به 
نظر نمی‌رسد با دروهای متابولیزه‌شونده توسط سیتوکروم ۳450تداخل 
قابل‌توجهی داشته باشند. 

“V4‏ مهارکننده‌ه ای پمپ پروتون برروی اثرات ضد پلاکتی 
کلوپیدوگرل اثرمنفی دارند. اگر مصرف همزمان مهارکننده پمپ پروتون 
(PPD‏ و کلوپیدوگرل لازم باشد؛ Ub‏ ۱۲ ساعت بین مصرف هر کدام 
فاصله باشد. یعنی PPI‏ ۳۰ دقیقه قبل از صبحانه و کلوپیدوگرل. هنگام 
خواب مصرف شود (۱۰۰ امتحانی). 

۰- دربین داروهای PPI‏ پنتوپرازول بهتر با کلوپیدوگرل تحمل می‌شود. 

۱- بیسموت اثر ضد 11.0110۲1 دارد. 

۳۲- مصرف میزوپروستول در زنان حامله کنتراندیکه است؛ به 
همین دلیل در زنان سنین باروری Lb‏ هشدار داده شود. 

۳- ۹۸17(های غیرانتخابی که عوارض گوارشی و قلبی کمتری 
دارند. عبارتند از: ناپروکسن و ایبوبروفن 

۴- تمام بیمارانی که تحت درمان طولانی‌مدت پا NSAID‏ هستند 
باید از نظر عفونست H.pylori‏ مورد آزمای ش قرار گیرن د. اگرآزمایش 
pylori‏ مثبت بود باید درمان انجام شود. 

۵- اندیکاسیون ریشه‌کنی yoH-pylori‏ بیمارانی که NSAIDs‏ 
مصرف می‌کنند عبارتند از: 

الف) وجود زخم فعال 
ب) سابقه بیماری زخم پپتیک 

۶- در زخم‌های معده حتی اگر جواب بیوپسی از نظر بدخیمی منفی 
باشد. باید آندوسکوپی مجدد ۸ تا ۱۲ هفته بعد برای اثبات بهبود زخم 
صورت گیرد. 

۷- اگرد رآندوسکوپی مجدد هنوز زخم باقی باشد, نمونه‌گیری 
مجدد اندیکاسیون دارد. 

۸-دربیماران مبتلا به دیس پپسی که سنیکمتراز۴۰ سال دارند ودارای 
علائم خطرنیستند, اقدام مناسب» بررسی غیرتهاجمی از نظر Pylori‏ .11 
می‌باشد. 

۹- دربیماران مبتلابه دیس‌پیسی که سنی بالاتراز ۴۰ سال دارند 
و حتی اگرعلائم خطرنداشته باشند, ub bese‏ آندوسکوپی انجام شود. 

۳۰- دربیماران زیر۴۰ سال درصورت وجود علائم خطر (آودینوفاژی» 
دیسفاژی, کاهش وزن بدون Ede‏ استفراغ مکرر. زردی» خونریزی 


گوارشی واضح يا مخفی [geil]‏ توده قابل لمس يا آدنوپاتی) يا سابقه 
خانوادگی کانسر معده ub Lae‏ آندوسکوپی صورت گیرد. 

۱- دربیماران زیر.۴ سالی که بعد از درمان Pylori‏ .۲3 و اثبات 
ریشه‌کنی آن. کماکان علامت‌داربوده با دیس‌پیسی عود کند, اقدام بعدی 
آندوسکوپی است. 

۲- سندرم دامپینگ متعاقب عمل جراحی واگوتومی و درناژ 
(بیلروت) رخ می‌دهد. این بیماران ۱۵ تا ۳۰ دقيقه بعد از غذا خوردن دچار 
کرامپ شکمی تهوع» استفراغ» تاکی‌کاردی. تبش قلب . عرق‌ریزش» سیاه 
رفتن چشم و ندرتاً سنکوپ می‌شوند. 

۳- مهمترین اقدام دراین chlo‏ تغییرو اصلاح رژیم غذایی 
است. 

۴- اقدامات درمانی در سندرم دامپینگ عبارتند ازن 

(ill‏ مصرف وعده‌های غذایی متعدد (۶ بار در روز 
ب) وعده‌های غذایی کم حجم و عاری از قندهای ساده 
ج) عدم مصرف مایع در هنگام غذا خوردن 
د) تجویز داروهای ضد اسهال و آنتی‌کلینرژیک 
۵ اساین درمان ستدرم دام نگ تعییر و اصلاج در رويم غذایی: 


است. 


عن:. ۴ 


Next Level 


پاتولوژی رابینز 


-به آسیب مخاط معده. گاستریت گفته می‌شود؛ اگر در ضایعه, 
نوتروفیل وجود داشته باشد به آن گاستریت حاد اطلاق می‌شود. اگر 
نوتروفیل در تماس با سلول‌های اپی‌تلیومی باشد به آن گاستریت حاد 
فعال گفته می‌شود. 

۲- شایعترین cde‏ گاستریت مزمن, عفونت با Pylori‏ است . 

۳- بهترین محل برای بیوپسی جهت بررسی :13.۳110, آنتروم معده 
است (۱۰۰/ امتحانی). 

۴- وجود فولیکول‌های لنفوئید بامرکزژرمینال به همراه پلاسماسل‌های 
ساب اپی‌تلیال درلامینا پروپریای سطحی. کاراکتریستیک عفونت با 
11.۳0۲ است . 

۵- معده در اثراسترس‌های شدیدی مانند ترومای شدید» 
سوختگی‌های وسیع. بیماری داخل جمجمه‌ای, جراحی‌های بزرگ و 
بیماری‌های طبی شدید ممکن است dy‏ صورت حاد آسیب ببیند. 

۶- ویژگی‌های مهم گاستریت اتوایمیون, عبارتند از: 

ه در زنان شایعتر بوده و آنترمعده درگیر نیست. 

© بیشترتنه و فوندوس معده را گرفتار می‌سازد. 

ه به علت اختلال درجذب ویتامین 1312 موجب آنمی 
مگالوبلاستیک (آنمی پرنیشیوز) می‌گردد. 

ه هیپرپلازی سلول‌های آندوکرین, آکلریدری و افزایش گاسترین 
از سایر مشخصات آن هستند. 


Next Level 


فارماکولوژی کاتزونگ ترور 


(- مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPI)‏ به شکل غیرقابل برگشت 
پمپ H'/K*-ATPase‏ سلول‌های پاریتال را غیرفعال می‌کنند. 

۲- اندیکاسیون‌های مصرف داروهای ۳1عبارتند از: درمان رفلاکس 
معده به مری. زخم پپتیک, سندرم زولینگر- الیسون. دیس پپسی بدون 
زخم 9 پیشگیری از زخم مخاطی ناشی از استرس 

۳- داروهای PPT‏ در درمان رفلاکس معده به Gye‏ و زخم‌های پپتیک 
موثرتر از 132 بلوکرها هستند. ولی QT AST‏ دردرمان دیس‌پپسی بدون 
زخم و پیشگیری از زخم مخاطی ناشی از اسسترس مشابه با 732 بلوکرها 

۴-مدت اثرمهارکننده های پمپ پروتون, ۲۴ ساعت بوده ولی ممکن 
است FUT‏ روز gb‏ بکشد تا به حداکثر کارایی برسند (۱۰۰/ امتحانی). 

۵- عوارض جانبی داروهای PPI‏ عبارتند از: 


(HI‏ اسهال» درد شکمی و سردرد 
ب) درمان درازمدت با این داروها موجب هیپرگاسترینمی می‌شود 
(۸۱۰۰ امتحانی). 


ج) موجب کاهش فراهمی زیستی ویتامین 1312و داروهایی که 
جهت جذب گوارشی آنها نیاز به محیط اسیدی دارند (دیگوکسین 
و کتوکونازول) می‌شوند. 
د) افزایش اندک ریسک ابتلا به عفونت‌های روده‌ای و تنفسی 
۶- میزوپروستول یک آنالوگ ۳۳1 است که جهت پیشگیری از 
زخم پپتیک در مصرف‌کنندگان NSAID‏ کار برده می‌شود. 
۷- بیسموت موجب تیره شدن رنگ مدقوع می‌شود. 
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سندرم روده تحریک پذیر 


آنالیزآماری سئوالات فصل ۶ 


درصد سئوالات فصل ۶ در ۲۰ سال tpl‏ 1۴/۷۶ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیپ): 


۱-جدول معیارهای تشخیصی ABS‏ ۲-جدول علائمی که به نفع b‏ ضرر IBS‏ هستند» 185-۳ بعد از عفونت, ۴-برخورد تشخیصی به 
ویژه براساس سن 9 علائم همراه. ۵-درمان دارویی 185 و به ویژه توجه به داروهای لوبیپروستون و لیناکلوتاید 


ABS) yd سندرم روده‎ 


سندرم روده تحریک پذیر (IBS)‏ یک بیماری عملکردی روده بوده که 
با درد شک و تغییردر اجابت مزاج در فقدان اختلالات ساختاری قابل iS‏ 
تظاهر می‌یابد. کرایتریاهای تشخیصی ( 1۷ (ROME‏ سندرم روده تحریکپذیر 


در جدول ۶-۱ آورده شده است. 
« 


سندرم روده تحریک پذیر در تمام سنین رخ می‌دهد. اگرچه اوّلین علائم 
دربیشتربیماران قبل از۴۵ سالگی تظاهر می‌یابند. میزان 1195در زنان, ۲ تا 
۳ برابر بیشتر از مردان است و زنان ۸۸۰ از موارد 1195 شدید را شامل می‌گردند. 

۱۰-۱ 2۲۰۱7 یالغین و جوانان درتمام جهان» Lage‏ به علائم و نشانه‌های 
سندرم روده تحریک پذیر (IBS)‏ هستند. 

ple LIBS -۲‏ بیماری‌های عملکردی مثل فیبرومیالژی. سردرد. کمردرد 
و علائم ادراری - تناسلی همراهی و شباهت دارد. 

۳- شدت علائم در IBS‏ متغیر بوده و می‌تواند زندگی بیمار را مختل کند. 


۹ 


یک علامت کلیدی برای تشسخیص سندرم روده تحریک پذیر درد است. 
این علامت با عمل دفع بهتر شده يا اينکه همراه با تغییردر دفعات ی قوام مدفوع 
آغاز می‌گردد. معیارهای 1۷ 1301۷18 نسبت به 111 asl Sew ROME‏ 
شده است به طوری درد شکمی باید حداقل یکبار در هفته وجود داشته باشد و 
از طرفی ناراحتی شسکمی j!(Discomfort)‏ معیارها حذف گردیده است. اسهال 


اپیدمیولوژی 


۱ 
جدول ۰۶-۱ معیارهای تشخیصی سفدرم روده تحریک‌پذیر ua‏ 


درد راجعه شسکمی به مدت حداقل ۱ روزدرهفته در ۳ ماه گذشته که با دومورد یا بیشتر 
از مشخصات زیرهمراه باشد: 

۱- رفع درد با اجابت مزاج 

۲- با تغییردر دفعات اجابت مزاج همراه باشد. 


۳- با تغییردر قوام مدفوع JR)‏ مدفوع) همراه باشد. 


۱) معیارها در ۳ ماه گذشته وجود داشته و علائم حداقل ۶ ماه قبل ازتشسخیص آغاز 
شده باشند. 


يا یبوست بدون درد. معیاری برای تشخیص 1958 نیست. علائمی که به نفع 
5 هستند ولی جزء معیارهای تشخیصی نیستند, عبارتند از: زورزدن هنگام 
دفع مدفوع. فوریت دفع یا احساس دفع ناکامل مدفوع, دفع موکوس و نفخ 
درد شکمی: براساس کرایتریاهای تشخیصی TBS‏ درد شکمی معیار 
اصلی جهت تشخیص 195 است (۱۰۰/ امتحانی). 

۱- درد غالبا دوره‌ای وکرامپی بوده و ممکن است خفیف تا شدید (همراه با 
اختلال در فعالیت روزانه) باشد. 

۲- درد شکم Yoo‏ همواره در ساعت بیداری رخ می‌دهد. 

۳- درد اغلب با غذاخوردن یا استرس‌های روحی. شدت يافته و با دفع گاز 


يا مدفوع؛ تسکین می‌یابد. 
۴- زنان مبتلابه 1395 به طورشایع از بدترشدن علائم دردوران پیش از 
قاعدگی و قاعدگی شکایت دارند. 


۵- در IBS‏ سوءتغذیه به علت مصرف ناکافی کالری به ندرت مشاهده 
می‌گردد (شکل AFH)‏ 
تغییر عادات گوارشی : تغییر در Bowel Habits‏ پایدارترین تظاهر 
بالینی در 185است. علاثم We‏ در بزرگسالی شروع می‌شود. شایع‌ترین الگو. 
یبوست و اسهال متناوب بوده که غالبا یکی ازاین دو برتری دارند. درآغاز 
ممکن است یبوست بیمار دوره‌ای ADL‏ ولی در نهایت مداوم گردیده و به 


1- Altered Bowel Habits 


www.kaci.ir 


داروهای مسسهل مقاوم می‌شود. غالبا مدفوع بیمار سفت و قطرآن کم است. 
در بیمارانی که یبوست تظاهر اصلی آنها می‌باشد. ممکن است برای هفته‌ها 
تا ماه‌ها پبوست ادامه LL‏ و دوره‌های کوتاه اسهال در مابین آن وجود داشته 
باشد. اکثر بیماران احساس می‌کنند که تخلیه روده‌شان به صورت کامل 
انجام نشده است؛ لذا مرتباً به توالت می‌روند. اسهال ناشی از 135 کم حجم 
بوده و بیشترمبتلایان حجم مدفوع کمتر از ۲۰۰ سی‌سی دارند. اسهال ممکن 
است با فشارهای روحی يا غذاخوردن بدترشود. اسهال ممکن است با دفع 
مقدار زیادی موکوس ples‏ باشد. 
FRE FE‏ در سندرم روده تحریک que‏ اسهال شبانه رخ نمی‌دهد. 
01 خونریزی. کاهش وزن و سسوءجذب در 135 دیده نمی‌شود. 
خونریزی از علائم IBS‏ نبوده مگر AS)‏ هموروئید وجود داشته باشد. 
GE‏ دبوع هریک از زیرگروه‌های IBS‏ یعنی LIBS‏ برتری اسهال 
LIBS ۰0185-0(‏ برتری پبوست (BS-C)‏ و 195مخلوط (185-۷1 ۳۲ 
می‌باشد. درعرض SL Sy‏ زیرگروه ۷۵ از بیماران تغییر می‌کند و ۲٩‏ از 
بیماران درطی یک سال gy‏ دو گروه 185-6 و IBS-D‏ جابه جا می‌شوند. 
ها گاز و نفخ: مبتلایان به IBS‏ طور ald‏ از دیستانسیون شکم. افزایش 
آروغ يا دفع گاز شکایت دارند که به pled‏ این موارد افزایش گاز گفته می‌شود. 
بعضی از بیماران مبتلا به نفخ شکم ممکن است دیستانسیون قابل 
مشاهده شکم و افزایش دور شکم داشته باشند. 
ع]علائم دستگاه گوارش فوقانی: ۲۵ تا ۸۵۰ مبتلایان به سندرم روده 


تحریک پذیر از سوءهاضمه (دیس‌پپسی)» سوزش پشت استرنوم (سوزش 
سردل!) تهوع و استفراغ شکایت دارند. این موضوع نشان می‌دهد که در IBS‏ 
به غیرازکولون. سار Solin‏ دستگاه گورش نیز dia BS‏ «شکل APN‏ 
FF‏ درمبتلایان IBS ay‏ اختلالات روده کوچک در ساعات بیداری 
وجود دارد و الگوهای حرکتی روده درساعات شب با افراد سالم فرقی ندارد. 
¢leOverlap‏ زیادی بین سوءهاضمه (Dyspepsia)‏ و IBS‏ وجود دارد. 
شیوع 135 در مبتلایان dy‏ سوء‌هاضمه نسبت به افراد سالم بالائر است (۸۳۱/۷ 
دربرابر۰)/۷/۹عکس این قضیه نیز صادق است به طوری که ۵۵/۶ از 
مبتلایان ABS a‏ علائم سوء‌هاضمه دارند. بیماران با علائم IE‏ سوء‌هاضمه 
یا LIBS‏ هم درنوسان هستند. بنابراین ممکن است این دو بیماری دو تظاهر 
از یک بیماری واحد و گسترده‌تر دستگاه گوارش باشند. 
pile EX‏ 155 دربیمران با شکایت درد سین‌ای غیرقلبی شایعتراست 
که بیانگر 0۷6212 این بیماری با whe‏ اختلالات عملکردی گوارشی است. 


(IEE)‏ در رابطه با علائم بالینی سندرم روده تحریسک پذیر گزینه غلط 
کدام است؟ 


(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیر]) 
(ll‏ شروع علائم اکثر بیماران» قبل از سن ۴۵ سالگی می‌باشد . 
ب) نیمی از این بیماران, علائم دیس پپسی را نیزدارند. 
ج) اسهال بدون درد شکمی. از ویژگی‌های این بیماران است. 
د) میزان گاز روده این بیماران همانند افراد طبیعی می‌باشد . 


re 8 oe) 


1- Heart burn 


گوارش و کبد " فصل ۶ ۰ سندرم روده تحریک‌پذیر sal‏ 


درد ا 105000 شکم به همراه 
pact‏ در AS‏ دفع مدفوع و sale‏ 
در شکل مدفوع 


شکل ۰۶-۱ سندرم روده تحریک پذیر(185) 


فیزیوپتووژی ۱ ,@ 


پاتوژنز سندرم روده تحریک پذیر به طور کامل مشخص نبوده ولی عواملی 
مانند فعالیت حسی و حرکتی غیرطبیعی روده, اختلال عملکرد اعصاب مرکزی. 
اختلالات سایکولوژیک. التهاب مخاطی. استرس‌ها و فاکتورهای مجرایی St»)‏ 
سوء‌جذب اسیدهای صفراوی و تغییر در فلور میکروبی روده) در این بیماری 
دخالت دارند. UBS cde‏ مولتی فاکتوریال است (جدول ۶-۲). 
ابنورمالیتی‌های حرکتی گوارشی: فعالیت میوالکتریک و حرکتی 
کولون هنگامی که تحریکی صورت نگیرد. خوب و طبیعی است ولی در شرایط 
تحریک شده. اختلالات حرکتی در مبتلایان به 135 ایجاد می‌شود. انقباضات 
حرکتی موجب عبور سریع مواد غذایی کولون و درد شکمی می‌شوند. 
افزایش درک حسی ویسرال «احشایی): بیماران مبتلا dy‏ سندرم 
روده تحریک پذیر پاسخ‌های حسی شدیدی به تحریکات احشایی (ویسرال) 
از خود نشان می‌دهند. شیوع حس pre‏ تحمل غذا دراین بیماران بیشتر 
است. پس از خوردن ILE‏ درد ایجاد می‌شود و از طرفی ناشتا بودن به مدت 
طولانی در oben wel‏ موجب بهبود قابل ملاحظه علائم می‌شود. در TBS‏ 
اختلال در مسیرآوران تنها دراعصاب احشایی (ویسرال) وجود دارد و مسیرهای 
سوماتیک سالم هستند. 
منظوراز جملات بالا اين است که مبتلایان به 195 پس از ورود 
مواد غذایی Ay‏ دستگاه گوارش. حساسیت بیشتری نسبت به درد دارند و 
نسبت به افراد سالم در حجم‌های کمتری دچار درد شکمی می‌شوند. 
© نکته | چربی‌هاء آستانه احساس گاز: Discomfort‏ 9 درد شکمی را در 
مبتلایان به سندرم روده تحریک پذیر کاهش می‌دهند. لذا شدت یافتن علائم 
پس Spo jl‏ غذا ممکن است dy‏ دلیل تشدید پاسخ حسی معده و کولون به 
Sy‏ ماده غذایی باشد. 
۶ اختلال عملکرد CNS «CNS‏ در پاتوژنز (YX BIBS‏ دارد. در MRI‏ 
مبتلایان به سندرم روده تحریک پذیر کورتکس سینگولیت میانی " در پاسخ 


2- Mid-Cingulate cortex 
۷۷۷۵۲ 


به تحریک دیستال کولون. فعالیت بیشتری را نشان می‌دهد. همچنین در 
مبتلایان به Called IBS‏ بیشتر لوب پره‌فرونتال مشاهده می‌گردد. 

اختلالات سایکولوژیک: اختلالات سایکولوژیک در 1/۸۰ از بیماران 
مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر وجود دارد. فاکتورهای سایکولوژیک 


برآستانه درد در مبتلایان به 135 اثر دارند. به طوری که اسسترس آستانه 


را کم می‌کند. وجود ارتباط بین ۸9056های جنسی با جسمی قبلی 
وایجاد 185 گزارش گردی ده است. در بیماران مبتلا به gIBS‏ سابقه 


Sexual abuse‏ در MRI‏ افزایش فعالیت کورتکس خلفی و میانی 
Dorsal cingulate‏ مشاهده می‌شود (جدول ۶-۲). 


درد 


IBS‏ 12 از عفونت «Post-infection IBS)‏ عفونت‌های گوارشی 
ممکن است پیمار را مستعد 185 کند. 3 مبتلایان به گاستروآنتریت باکتریایی 
درآینده دچار IBS‏ می‌شوند. از طرف دیگرل مبتلایان به 5ظلیک بیماری 
شبه گاستروآنتریتی ole‏ را در آغاز بیماری خود داشته‌اند. 

اییدمیول وژی: 1535 بعد ازعفونت» درافراد زیر شایع‌تراست 
(۱۰۰/ امتحانی): 

۱- زنان 

۲- جوانان 
GF‏ سن بالاتراز۶۰ سال اثر محافظتی در مقابل 1958 بعد از عفونت 
دارد؛ در صورتی که درمان با آنتی‌بیوتیک موجب افزايش ریسک IBS‏ بعد از 
عفونت می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 

ریسک فاکتورها: ریسک فاکتورهای ایجاد 185 بعد از عفونت 
عبارتند از (به ترتیب اهمیت): 

۱- طولانی بودن دوره عفونت Aub}‏ 

۲- میزان توکسیسیته عامل عفونی 


۷- هیپوکندریازیس 

۸- وقوع حوادث ناگوار در طی ۳ ماه گذشته 

-٩‏ مصرف آنتی‌بیوتیک 

باکتری‌ه ای اتیولوژیک: باکتری‌هایی که در عفونت اوّلیه نقش 
دارند. عبارتند از: کامپیلوباکتر. سالمونلا و شیگلا. 
8 فعال شدن سیستم ایمنی و التباب مخاطی: بعضی از مبتلایان 
به سندرم روده تحریک پذیر, نشانه‌های التهاب Low-grade‏ مخاطی و فعال 
شدن لنفوسیت‌ها, ماست‌سل‌ها و افزایش بروز سیتوکین‌های پیش‌التهابی را 
نشان می‌دهند. 

ماست‌سل‌ها: ماست‌سل‌ها در نزدیکی اعصاب حسی قرار داشته و 
فعال شدن kal‏ در مخاط کولون مبتلایان به IBS‏ مشاهده شده است. نزدیکی 
ماست‌سل‌های فعال‌شده به فیبرهای عصبی زیر مخاطی با شدت و تعداد 
دفعات درد شکم در مبتلایان ay‏ 185 ارتباط دارد. ماست‌سل‌ها نقش مهمی 
در افزایش حس احشایی (ویسرال) دارند. 

#] تغییردر فلور روده: در مبتلایان به IBS‏ تغییرات قابل توجهی در 
فلور میکروبی روده (Dysbiosis)‏ وجود دارد که عبارتند از «شکل ۲-ع۶): 

۱- افزايش نسبت Firmicutes‏ مدفوع به Bacteroidetes‏ مدفوع 

۲- کاهش تنوع میکروبیوتا روده 
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هاختلالات حرکتی روده 
هافزايش حساسیت ویسرال (احشایی) 
عوامل سایکولوژیک مثل اضطراب پانیک. افسردگی و سوماتیزاسیون 
هسوء جذب اسیدهای صفراوی 
هفاکتورهای ژنتیکی (اختلال درانتقال سروتونین) 
- مطالعه برروی دوقلوها 
- پلی‌مورفیسم SERT‏ 
Ds le‏ در تعامل بین مغزو روده 
- محور HPA‏ 
- اختلالات عملکردی اتونومیک 


۳- افزایش ناایداری فلورباکتریایی 

۴- کاه ش تعداد بیفیدوباکتریوم‌ها و فکالی باکتریوم‌ها: بسیاری ازاین 
باکتری‌ها chlo‏ اثرات ضدالتهابی هستند. 

۵-افزایش تعداد انتروباکترياسه, لاکتوباسیل‌ها و باکتروتیدها: 
باکتری‌های گروه انتروباکتریاسه و باکتروئیدس, موجب آسیب اپی‌تلیال و 
التهاب مخاطی می‌شوند. اعضای خانواده لاکتوباسیل با تولید گاز و اسیدهای 
ارگانیک از تخمیر گلوکز و فروکتوز موجب نفخ و درد شکم می‌شوند. 

ه اثرات تغییردر فلور روده: تغییر فلسور میکروبی روده (Dysbiosis)‏ به 
همراه عوامل ژنتیکی و محیطی موجب افزایش نفوذپذیری روده و افزایش 
عرضه آنتی‌ژن‌ها شده و در نتیجه ماست سل‌ها فعال می‌گردند. محصولات 
دگرانولاسیون ماست سل‌ها با تغییر در عملکرد نورونی و عضلات صاف روده 
موجب ایجاد علائم IBS‏ می‌شوند. سیتوکین‌ها و کموکین‌های ترشح شده از 
مخاط ملتهب سبب علائم خارج گوارشی Sho‏ فیبرومیالژی. خستگی مزمن و 


تغییرات خلقی می‌شوند. 

۴ در مبتلایان به TBS‏ رشد بیش از حد باکتری‌ها در روده کوچک که 
موجب مثبت شدن تست تنفسی هیدروژن لاکتوز می‌شود. گزارش گردیده 
است. ولی نقش رشد بیش از حد باکتری‌ها در )009 کوچک در پاتوژنز سندرم 
روده‌تحریک پذیر مشخص نمی باشد . 


ق مسیر سروتونین غیرطبیعی: سلول‌های انتروکرومافینی حاوی 
سروتونین در کولون مبتلایان به 185اسهال غالب نسبت به افراد سالم یا 
مبتلایان به کولیت اولسرو بیشتر است. چون سروتونین نقش بسیار مهمی در 
تنظیم حرکات دستگاه گوارش وحس احشایی دارد افزایش ترشح سروتونین 
ممکن است درایجاد علائم پس از غذا در مبتلایان به 195 موّثر باشد و تجویز 


دربیمار TA‏ ساله‌ای که بعد از رد علل ارگانیک تشسخیص سندرم 
روده تحریک priv‏ گذاشسته شده اسست. تمام موارد زیر از علل و پاتوفیزیولوژی 
ایجاد آن هستند. بجز: 
(پرانترنی میان‌دوره دی 44 

Gut motility abnormalities (Wl 

Bile acid malabsorption ب)‎ 

H. pylori infection ج)‎ 

Central Neural dysfunction (3‏ 
توضیح: با توجه به جدول ۶-۲ 


گوارش و 435 فصل ۶ © سندرم روده تحریک پذیر ابو 


باکتروئیدها 
انتروباکتریاسه‌ها 


تسه 


بیفیدوباکتریوم ۱ 


لاکتوباسیل‌ها 4 


فکالی باکتریوم 


شکل ۶-۲. تغییردر فلور روده مبتلایان به TBS‏ 


تمام موارد زیر جزء عوامل خطرس از برای IBS‏ پسس از عفونت 


هستند بجز؟ (پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازل) 
(call‏ مصرف سیگار ب) جنس مذکر 
ج) مصرف آنتی بیوتیک د) افسردگی 


بیماری با علائم گاستروآنتریت حاد مراجعه کرده است. کدامیک از 
موارد زیر شانس ایجاد سندرم روده تحریک پذیر پس از عفونت را کاهش می‌دهد؟ 
sicily)‏ -شهریور ۱۳:۱ 
(Al)‏ سن بالای ۶۰ سال ب) مصرف سیگار 

ج) افسردگی د) جنس oho‏ 


ees eo‏ تسه سا داد 


چگونگی برخورد تشخیصی با TBS‏ 


برای بررسی بیمارانی که علائم تیپیک 1135را بدون تظاهرات هشداردهنده 
دارند. تست‌های اندکی لازم است. چرا که تست‌های غیرضروری نه فقط 
هزینه بلکه ضرر نیز دارند. تشخیص 185 بر اساس وجود علائم بالینی مثبت و 
Rule out‏ سایر بیماری‌های عضوی دستگاه گوارش می‌باشد. یک شرح‌حال 
دقیق و معاینه بالینی کامل در اکثر موارد dy‏ تشخیص کمک می‌کند. 

یک فرد جوان با علائم خفیف, به بررسی‌های تشخیصی اندکی نیاز دارد. در 
صورتی که یک فرد سالخورده با بیماری که علائمش به سرعت پیشرفت می‌کند. 
vb‏ جهت out‏ 3۳:10 بیماری‌های آرگانیک تحت بررسی بیشتری قرار بگیرد. 

(- اکثر بیماران باید 086 شوند و تحت سیگموئیدوسکوپی قرار گیرند. 
همچنین آزمایش مدفوع از SSI bs‏ و تخم آن دربیمارانی که اسهال دارند. 
اندیکاسیون دارد. 

۲- دربیمارانی که اسسهال پایداری دارند و با مصرف داروهای ضد اسهال 
ساده خوب نمی‌شوند, بیوپسی سیگموئید dy)‏ کمک سیگموئیدوسکوپی) 
جهت out‏ ۱6 کولیت میکروسکوپیک اندیکاسیون دارد. 

۳- دربیمارانی که بیشتراز۴۰ سال سن دارند. باید باریوم انما باکنتراست 
هوا! یا کولونوسکوپی انجام شود. 

۴- دربیمارانی که شکایت اصلی‌شان اسهال و افزایش گاز است. باید 
کمبود لاکتاز به کمک تست تنفسی هیدروژن یا تجویز رژیم فاقد لاکتوز به 
مدت ۳ هفته out‏ 516 شود. 


1- Air contrast barium enema 


Platinum Notes 


8 یافته‌های زیر به نفع تشخیص سندرم روده تحریک پذیر است 

۱- درد عودکننده قسمت تحتانی شکم به همراه تغییردر عادات روده‌ای بدون پیشرفت علائم 
۲- آغاز علائم درهنگام استرس و مشکلات able‏ 

۳- عدم وجود علائم سیستمیک مثل تب و کاهش وزن 

۴- مدفوع کم حجم وبدون خون 

Hi‏ یافته‌های زیر به ضررتشخیص سندرم روده تحریک پذیر می‌باشند 
۱- ظهور اولین علائم بیماری در سنین بالا 

۲- سیرپیشرونده پیماری 

۳- ادامه یافتن اسهال بعد FA gh‏ ساعت ناشتایی و گرسنگی 

۴- وجود اسهال شبانه 

۵- استئاتوره 


gull? 
بالا‎ 25 -۷ 


۸- وجود لکوسیت یا OF‏ در مدفوع 
4- حجم مدفوع بیشتراز۲۰۰ تا۳۰۰ سی‌سی درروز 


۵- در بیمارانی که افزایش گاز به‌همراه نفخ دارند» جهت Rule out‏ 
سندرم رشد بیش از حد باکتری باید تست تنفسی هیدروژن گلوکز شوند. 

۶- برخی از بیماران مبتلا به LIBS‏ تظاهرغالب اسهال (IBS-D)‏ ممکن 
است دراصل دچار سیلیاک باشند. اگر شیوع سیلیاک بیشتراز۱/ باشد. 
انجام تست سرولوژی برای تشخیص سیلیاک منطقی و اگر شیوع آن بیشتر 
از ZA‏ باشد. الزامی خواهد بود. علائم بیماری سیلیاک با رژیم فاقد گلوتن 
برطرف می‌شود. 

۷- دربیمارانی که به صورت همزمان از سوء‌هاضمه (دیس‌پپسی) شکایت 
دارند. رادیوگرافی از دستگاه گوارش فوقانی يا ازوفاگوگاسترودئودنوسکوپی 
اندیکاسیون دارد. 

۸- درییمارانی که پس از خوردن غذا دچاردرد ربع فوقانی راست شکم 
(RUQ)‏ می‌شوند, سونوگرافی کیسه صفرا اندیکاسیون دارد. 
FRE‏ بافته‌های آزمایشگاهی که بر ade‏ 195 هستند. عبارتند از: 

آنمی 

YLESR -۲ 

۳- وجود لکوسیت پا خون در مدفوع 

۴- حجم مدفوع بیشتر از ۲۰۰ تا۳۰۰ سی‌سی در روز (۱۰۰/ امتحانی) . 


تشخیص‌هایافترقی 46 


51-9 اسپال شکایت hol‏ باشد. احتمال کمبود لاکتاز سوءمصرف 
ملین. سوءجذب. سیلیاک, هیپرتیروئیدی. بیماری التهابی روده یا اسهال 
عفونی باید Rule out‏ شوند (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲-اگریبوست شکایت اصلی باشد, عوارض جانبی بعضی از داروها 
(آنتی‌کلینرژیک‌هاء داروهای ضد فشار خون و ضد افسردگی). هیپوتیروئیدی و 
هیپوپاراتیروئیدی باید Rule out‏ شوند. 

۳- پورفیری حاد متناوب و مسمومیت با سرب می‌توانند علائمی شبیه 
به 185 ایجاد کنند که در این موارد پبوست دردناک, علامت غالب است. 
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fl]‏ خانم ۳۵ ساله‌ای به علت ado‏ مدفوع شل و بلغمی که از حدود 

۶ ماه قبل شروع ond‏ مراجعه کرده اسست. سابقه کاهش وزن ندارد. 030 و 

۴ و Stool exam‏ طبیعی بوده است. اقدام بعدی شما کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 

ب) رکتوسیگوئیدسکوپی و بیوپسی 

د) CT-Scan‏ شکم و لگن 


(call‏ باریوم انما 
ج) ترانزیت روده کوچک 


حجم و بدون خون است. همچنین از درد در قسمت تحتانی شکم شاکی است 

که با دفع بهبود می‌یابد. کاهش وزن نداشته و از نظرسابقه فامیلی بیماری 

گوارشی. منفی است. آزمایشات اوّلیه شامل CBC, Stool exam, ESR‏ نرمال 

هستند. وجود کدامیک از موارد زیر به ضرر تشخیص احتمالی می‌باشد؟ 
(دستیاری -اردیبهشت OF‏ 

ب) نفخ واتساع شکم پس ازغذا 

د) وجود اسهال شبانه 


الف) وجود درد شکم AILS‏ 
ج) شروع idle‏ قبل از۴۵ سالگی 


GREE‏ بیمار خانم ۲۵ ساله‌ای است که با درد زیر شکم و اسههال از٩‏ ماه 
قبل مراجعه کرده است. بیمار از نفخ شکم و احساس عدم تخلیه کامل مدفوع 
تیزشاکی است. اسهال بیمار خونی ئیست و اسهال شبانه نیز ندارد و کاهش 
وزن نیزندارد. بیمارذکرمی‌کند گاهی برای اسسهال لوپرامید مصرف می‌کند 
که بهبود کامل نیافته است. در بررسی اوّلیه بیمار کدام اقدام تشخیصی زیر 


مناسب نمی‌باشد؟ (پرانترن ی اسفند ۹۶ -سئوال Sete‏ تمام قطب‌ها» 
الف) تست‌های بررسی مدفوع 
ب) سرولوژی سلیاک 
ج) رکتوسیگموئیدوسکوپی و بیوپسی 


د) آندوسکوپی و بیوپسی دئودنوم 


fl]‏ خانمی FY‏ ساله با احساس نفخ شکم. پبوست و ناراحتی در شکم 
که با اجابت مزاج بهبودی قابل توجه dso‏ از حدود ۸ ماه پیش مراجعه کرده 


است. وی شروع IME‏ خود را مرتبط با فوت مادر خود می‌داند که پس ا زآن به 
مدت سه ماه دچار افسردگی شده بوده است. در این مدت آزمایشات متعددی 


درخواست شده Cow!‏ که همکی در محدوده نرمال بوده است. کدام راهکار زیر 


برای بیمار پیشنهاد می‌گردد؟ 
(پرانترن ی اسنفند ٩۹۷‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
الف) شروع پسیلیوم و پیگیری بیمار ب) ارجاع جهت روان درمانی 


ج) ارجاع جهت کولونوسکوپی د) انجام تست ترانزیت کولون 


wenenn ne eneeenennnenenenenennns 8: oF) 


درمان 


im‏ مشاوره و تفییر رژيم غذایی: اطمینان بخشی به بیمار و تغییر رژیم 
غذایی بسبیا رهم هستند. به کسکت نک هن زح‌حال غذایی می‌توان نیماران 
را تشسویق کرد تا هرغذایی که به نظر می‌رسد علائم بیماری را ایجاد می‌کند از 
رژیم غذایی خود خارج AS‏ 

www.kaci.ir . 


(- قهوه. دی‌ساکاریدها. حبوبات و lS‏ ممکن است علائم را تشدید کنند. 

۲- خوردن بیش ازان‌دازه فروکتوز و شیرین‌کننده‌های مصنوعی مثل 
سوربیتول یا مانیتول ممکن است موجب اسهال. دردهای کرامپی و نفخ شوند. 

Lb -۳‏ بیماران را از خوردن رژیم‌های فاقد مواد مغذی منع کرد. 

۴-غذاهای حاوی 1011۸۳ (غذاهای حاوی آولیگوساکارید. دی ساکارید. 
SL wate‏ و پلی‌آل قابل تخمیر) برای yao BS‏ هستند. مصرف FODMAP‏ 
مثل لاکتوز, فروکتوز یا سوربیتول موجب تولید گاز و اسهال می‌شوند. مصرف رژیم 
غذایی با 011۸ کم موجب کاهش علائم IBS‏ می‌شود. 

0 غذاهایی که حاوی FODMAP‏ هستند. عبارتند از: سیب. 
گیلاس. مانگو (ASN)‏ گلابی: هندوانه, cg Shays cold‏ زردآلو آووکادو, توت 
سیاه. شلیل. آلو, نخود فرنگی, مارچوبه. کلم بروکلی, پیاز St‏ کنگر, 
شیر «Combo‏ بستنی, خامه. پنیرهای Soft‏ حبوبات» عدس, نخود. عسل. 
سوربیتول. مانیتول. زایلیتول . ایزومالت و مالتیتول 

داروهای افزایش‌دهنده حجم مدفوع: رژیم غذایی پرفیبر و مواد 
حجم دهنده مدفوع مثل سبوس Bran)‏ یا کلویید هیدروفیل در درمان TBS‏ 
استفاده می‌شوند. فیبر با جذب آب موجب افزایش حجم مدفوع و افزایش 
سرعت ترانزیت کولون در اغلب بیماران می‌شود. در برخی مبتلایان به TBS‏ 
با اسهال le‏ فیبر می‌تواند موجب کاهش سرعت ترانزیت کولون شود. 
همچنین ممکن است فیبرها برروی الیاف آوران حسی روده اثرمثبت داشته 
باشند. فیبرهای محلول (مانند پسیلیوم) در مقایسه با فیبرهای نامحلول 
(مانند سبوس گندم) کمترموجب نفخ و اتساع شکم می‌شوند. فیبرها باید با 
دوز کم شروع شده و به تدریج طی چند هفته دوزآنها افزايش داده شود تا به 
سطح هدف ۲۰ تا۳۰ گرم درروز برسد. حتی دراين حالت نیز ممکن است فیبر 
موجب تشدید نفخ» SWE‏ یبوست و اسهال شود. 

مبتلایان به ییوست ناشی از دارو با کاهش سرعت ترانزیت کولون 
معمولا به مصرف فیبر پاسخ نمی‌دهند. 

ه] آنتی اسپاسمودیک‌ها 

ه آنتی کلینرژیک‌ها: داروهای آنتی‌کلینرژیک. کرامپ‌های دردناک AL‏ 
از اسپاسم روده را یه صورت موقت کاهش می‌دهند. بهترین روش برخورد با 
درد پس از خوردن غذاء مصرف آنتی‌اسپاسمودیک‌ها ۳۰ دقیقه قبل از هروعده 
غذایی می‌باشد. مناسب‌ترین آنتی‌کلینرژیک. دی‌سیکلومین است . 

9 روغن نعناع: روغن نعناع نیزمی‌تواند موجب بهبود کرامپ شکم, درد شکم 
و علائم 185 شود. شایع‌ترین عارضه col‏ سوزش سردل بوده که اغلب خفیف و 
گذرا است. 
داروهای ضداسپال 

و لوپرامید: داروهای آوپیونیدی با اثرمحیطی داروهای انتخابی ag}‏ 
برای LIBS‏ تظاهراسهال هستند. هنگامی که اسهال شدید است بخصوص 
دراسسهال بدون درد. می‌توان ازدوزیائین لوپرامید به میزان ۲ تا ۴ میلی‌گرم هر 
۴ تا ۶ ساعت تا حداکثر ۱۲ میلی‌گرم در روز استفاده کرد. با این وجود تجویز 
لوپرامید با دوز بالا می‌تواند موجب کرامپ شکمی شود زیرا انقباضات سگمنتال 
کولون را افزايش می‌دهند. 

9 کلستیرامین: داروی ضداسهال دیگری که در 185 به کار می‌رود. 
کلستیرامین است. چراک ه ۳۰/ از مبتلایان به LIBS‏ تظاهراسسهال. igs‏ به 
سوءجذب اسیدهای صفراوی هستند. به همین دلیل کلستیرامین در آنها موثراست. 
داروهای ضدافسردگی: داروهای ضدافسردگی علاوه براثرات 
بالابرنده خلق. چندین اثر فیزیولوژیک نیز دارند که می‌توانند در سندرم روده 
تحریک پذیر She‏ باشند. 


۱- ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای (ایمی‌پرامین و دزی پرامین) در 185موثر 

۲- در مبتلایان به 135 که اسهال غالب است. ایمی‌پرامین بسیار مفید 
می‌باشد. 

۳- پاروکستین که یک مهارکننده انتخابی بازجذب سروتونین SRD‏ 
cl‏ زمان عبورغذا ازدهان تا سکوم را سرعت بخشیده و ممکن است در 
مبتلایان با تأبلوی غالب یبوست مفید باشد. 

۴- سیتالوپرام از داروهای SSRI‏ بوده و درک دیستانسیون رکتوم را کم 
کرده و موجب کاهش پاسخ معدی کولونی در افراد سالم می‌شود. دریک 
مطالعه کوچک نشان داده Ad‏ که سیتالوپرام درد را کاهش می‌دهد ولی در یک 
کارآزمایی بالینی تجویز ۲۰۵ در روز سیتالوپرام به مدت ۴ هفته در درمان 
افراد غیرافسرده مبتلا به 135 فرقی با Placebo‏ نداشت. لذا اثربخشی WSSRI‏ 
دردرمان IBS‏ احتیاج به تحقیقات بیشتری دارد. 

1 به طور IS‏ ضد افسردگی‌های سه حلقه‌ای در 185 با تظاهرغالب 
اسهال و WSSRI‏ در LE yells LIBS‏ پپوست به کار برده می‌شوند. 

8 درمان ضد تولید گاز «نفخ): درمان‌های ضد تولید گاز در اغلب موارد 
موفق نیستند مگربیمارواضحاً بلع هوا(آثروفاژی) یا کمبود دی ساکاریداز داشته 
باشد. به بیماران توصیه می‌شود به آهسستگی غذا بخورند. آدامس نجوند و 
نوشابه‌های گازدار نخورند. اجتناب از خوردن غذاهایی که ایجادکننده نفخ 
هستند. کاهش وزن و مصرف شارکول فعال, روش‌های درمانی بی‌خطرولی 
OLS!‏ نشده‌ای هستند. به نکات زیر توجه کنید: 

(- اگر سندرم‌های روده‌ای مثل LIBS‏ یبوست بهبود یابند. نفخ کم 
می‌شود. 

۲- اگرنفخ شکم با اسهال توام باشد و بعد از مصرف لبنیات» میوه تازه. 
سبزیجات و آب میوه شدت پیدا کند. ارزیابی بیشتریا حذف آزمایشی عوامل 
مشکوک از رژیم غذایی اندیکاسیون دارد. 

۳- در مبتلایان به LIBS‏ علامت غالب نفخ, آئتی‌بیوتیک‌ها ممکن است 
کمک‌کننده باشد. 

۴- کاهش غذاهای حاوی FODMAP‏ موجب کم شدن گاز و نفخ می‌شود. 

۵- بینو Beano)‏ که یک plore‏ 8 - گلیکوزیداز خوراکی است. عبور گاز از 
رکتوم را بدون کاهش نفخ و درد کم می‌کند. 

۶- آنزیم‌های پانکراس موجب کاهش نفخ. گاز و احساس پری شسکم در 
حین و بعد از مصرف غذاهای پرچرب و پرکالری می‌شوند. 

آق] تغیبر فلور میکروبی روده: چون تغییر فلور میکروبی (Dysbiosis)‏ 

ممکن است در پاتوژن ز 135 دخیل باشد. استفاده از پره بیوتیک‌ها, 


پروبیوتیک‌هاء آنتی بیوتیک‌ها و تغییر رژيم غذایی مورد توجه قرار گرفته‌اند. 

و آنتی‌بیوتیک‌هسا: در گروهی از مبتلایان به TBS‏ تجویز آنتیبیوتیک 
مفید است. ریفاکسیمین که یک آنتی‌بیوتیک خوراکی و غیرقابل جذب 
است. بیش از سایر آنتی‌بیوتیک‌ها در درمان LIBS‏ کار برده شده است. 
ریفاکسیمین با دوز ۵۵۰108 دو بار در روز موجب بهبود علائم 1135 می‌شود. 
تنه آنتی‌بیوتیکی که اثراتش برروی علائم IBS‏ بعد از قطع دارو نیزادامه 
می‌یابد. ریفاکسیمین است . نئومایسین با دوز ۵۰۰۳0۵ gh gd‏ در روز به مدت 
۰ روز نیز در بهبود علائم IBS‏ موّثر است. 

8 پره بیوتیک‌ها: ترکی ات غذایی غیرقابل هضمی هستند که رشد و 
با فعالیت باکتری‌های دستگاه گوارش را تحریک می‌کنند. علائم 135 با 


مصرف پره‌بیوتیک نه Yat‏ بهنر نمی‌شود ASL‏ بدتر می‌شود. 


گوارش و کبد " فصل ۶ © سندرم روده تحریک‌پذیر 


@ پروبیوتیک‌ها: حاوی میکروارگانیسم‌های زنده هستند که اگربه میزان 
کاقی مصرف شوند اثرات مفیدی برروی سلامت میزبان دارند. پروبیوتیک‌ها 
موجب کاهش قابل ملاحظه درد و نفخ در مبتلایان به IBS‏ می‌شوند. 
پروبیوتیک‌های حاوی بیفیدوباکتریوم و لاکتوباسیل اسیدوفیلوس در رفع 
درد و نفخ موثر هستند. 

ه] رژیم غذایی با FODMAP‏ پائین: چون رژیم غذایی با FODMAP‏ 
YL‏ موجب شروع علائم IBS‏ می‌شوده رژیم‌های حاوی FODMAP‏ پائین 
موجب رفع علائم IBS‏ می‌گردند. 

۱- رژیم غذایی حاوی FODMAP‏ پائین. موجب بهبود علائم 195 در۵۰ 
تا 1۸۰ بیماران می‌شود؛ به همین دلیل. حمایت‌های شدیدی در خصوص 
رژیم غذایی با FODMAP‏ پائین به عنوان BS‏ اوّل درمان IBS‏ وجود دارد. 

۲- ازآنجایی که ۲۰ تا ۵۰ بیماران به رژیم غذایی حاوی FODMAP‏ 
پائین پاسخ نمی‌دهند. wb‏ در ابتدای درمان این بیماران شناسایی شوند. 
ارزیابی اسسیدهای آرگانیک قابل تبخیر در مدفوع به شناسایی بیمارانی که به 
رژیم حاوی FODMAP‏ پائین پاسخ bind co‏ کمک می‌کند. 
گونیست‌ها و آنتاگوئیست های رسپتور سروتونین: رسپتورهای | 
5-3 و 5-۳174 در سرتاسردستگاه گوارش CL‏ می‌شوند. 

۵ پروکالوپراید «(Prucalopride)‏ پروکالوپراید یک آگونیست انتخابی ‏ 


5-4 است که برای درمان مبتلایان dy‏ پیوست مزمن LSU‏ شده است. 
شایح‌ترین عوارض این دارو. سردرد. تهوع و اسهال بوده که اغلب گذرا هستند. 
این دارو برخلاف تگاسرود (آگونیست قدیمی‌تر 5-1714) موجب عوارض قلبی 
عروقی مهمی نمی‌شود. 

@ تگاسرود: اين دارو نیزآگونیست رسپتور 5-1114 بوده که موجب 
تقویت حرکات پریستالتیسم روده می‌شود. تگاسرود در مبتلایان به LIBS‏ 
تابلوی پبوست. موجب بهبود درد شکم. پبوست و نفخ می‌شود. عارضه 
ile‏ اصلی تگاسرود. اسهال است. تگاسرود به علت عوارض قلبی - عروقی 
در lw‏ ۲۰۰۷ از بازار جمع‌آوری گردید؛ اما در سال ۰۲۰۱۹ برای استفاده در زنان 
جوان‌تراز ۶۵ سال که سابقه بیماری ایسکمیک قلبی نداشته و حداکثر یک 
ریسک فاکتور قلبی — عروقی دارند. مورد ASE‏ قرار گرفت. 
داروهای محرک ترشج: اين داروها با افزايش جریان خروجی یون‌ها 
و آب یه لومن روده موجب تقویت حرکات روده و تسهیل دفع مدفوع می‌شوند. 

۵ فعال کننده‌های کانال lS‏ لوبی‌پروستون یک اسید چرب دوحلقه‌ای 
مشتق‌شده ازپروستاگلندین 1 بوده که موجب فعال شدن‌کانال‌های کلرنوع ۲ 
در سطح آپیکال (لومنی) آنتروسیت‌ها (سلول‌های اپی‌تلیال )099( می‌شود. 
با بازشدن این کانال‌هاء ترشح کلربه روده افزایش یافته و به دنبال آن سدیم و 
آب نیزوارد لومن روده می‌شوند. لوبی‌پروستون خوراکی در درمان مبتلایان به 
5 با تظاهر غالب اسهال به کار برده شده و بسیار Cul iho‏ (۱۰۰/ امتحانی). 
دوزمصرفی این دارو ۲۴ میلی‌گرم ۲ بار در روز است . این دارو به خوبی تحمل 
شده و مهم‌ترین عوارض آن, تهوع و اسهال است. 

آگونیست‌های گوانیلات سیکلاز-): لیناکلوتاید و پلکاناتاید 
آگونیست‌های 00-60 با جذب اندک هستند که موجب افزایش CGMP‏ 
سطح لومنی آنتروسیت‌ها و تحریک ترشح مایع به لومن روده می‌شود. 

۱- لیناکلوتاید موجب کاهش یبوست و درد شده و برای درمان پبوست 
در مبتلایان به 185-6 LIBS)‏ تظاهرغالب یبوست) مورد LSU‏ قرار گرفته 
است (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- پلکاناتاید با دوز مبلی‌گرم یکبار در روز برای درمان یبوست مزمن 
LSE‏ شده است. 


۲ www.kaci.ir 


00 یک مهارکننده تبادل سدیم-هیدروژن نوع ۳ در روده 
است که با دوز.۵ میلی‌گرم دودر روز برای درمان یبوست در مبتلایان به 
IBS) IBS-C‏ با تظاهر غالب یبوست) موٍثر است . 
ملین‌های اسموتیک: ملین‌های اسموتیک مانند سیترات منیزیوم 
یا فسفات سدیم و کربوهیدرات‌های غیرقابل جذب. فرآورده‌های هیپرتونیک 
هستند که ازطریق فرآیند اسمز موجب افزایش ترشح مایع به لومن روده؛ 
نرم شدن مدفوع و افزایش حرکات روده می‌شوند. در مقابل, پلی‌اتیلن گلیکول 
(PEG)‏ یک فرآورده ایزواسموتیک بوده که با شستشوی حجم بالا موجب 
افزایش حرکات روده می‌شود. ملین‌های اسموتیک موجب بهبود پیوست 
مزمن می‌شوند . 

(- مصرف مزمن هیدروکسید منیزیوم موجب هیپرمنیزیمی در مبتلایان به 
نارسایی AS‏ می‌شود. 

۲- مصرف مکرر فسفات سدیم به علت خطر هیپرفسفاتمی. هیپوکلسمی 
و هیپوکالمی توصیه نمی‌شود. 

۳- در مطالعات انجام شده. PEG‏ نسبت به لا کتولوز, اثربخشی بیشتری 
درافزایش تعداد دفعات مدفوع و کاهش درد شکم دارد. 

۴- دربین کربوهیدرات‌های غیرقابل‌جذب. لاکتولوز و سوربیتول اثرات 
مشابهی دارند؛ اما متابولیسم این کرپوهیدرات‌ها توسسط باکتری‌ها موجب 
تولید گاز و درد شسکم می‌شود. به همین دلیل نمی‌توان ازآنها به مدت Usb‏ 
استفاده کرد (جدول FHF‏ 
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خلاصه 
ستراتژی درمان در Stay IBS‏ به شدت بیماری دارد (جدول ۶-۵). 
ق مبتلایان بسه 185 با علاشم خفیف: اکتر مبتلایان به TBS‏ علائم 
خفیف دارند که معمولاً توسط پزشکان عمومی درمان می‌شوند. این بیماران 
مشکلات سایکوسوشیال کمی داشته یا اصلا ندارند و اغلب درصدد درمان 
نیستند. درمان این گروه شامل آموزش, اطمینان بخشی و تغییر رژیم غذایی و 
12690716 است. 
ه] مبتلایان به ۱85 با علائم متوسط: گروه کوچکتری از بیماران 
علائم متوسطی دارند که معمولاً علائم متناوب و گهگاهی بوده و به تغییرات 
فیزیولوژیک دستگاه گوارشی مثل تشدید علائم با خوردن یا استرس و تسکین 
با اجابت مزاج بستگی دارد. درمان این گروه شامل داروهای موثر بر 01 مثل 
آنتی اسپاسمودیک‌هاء داروهای ضداسهال و داروهای جدید موثربرسروتونین 
روده می‌باشند . 
- بیماران با تظاهرغالب پبوست را با افزایش مصرف فیبرو تجویز 
داروهای اسموتیک Ste)‏ پلی‌اتیلن گلیکول») درمان می‌کنند. 
۲- دریبوست شدید از فعال‌کننده‌های کان‌ال کلر (لوبی‌پروستون) با 
آگونیست‌های GC-C‏ (لیناکلوتاید یا پلکاناتاید) استفاده می‌شود. 
۳- در بیمارانی که علائم غالب آنهاگاز و نفخ است. رژیسم غذایی با 
۳ پائین می‌تواتد dle‏ را به طرز قابل توجهی کم کند. همچنین در 
این بیماران پروبیوتیک‌ها و ریفاکسیمین نیز موثر هستند. 
ع] مبتلایان به ۱85 با علائم شدید: درصد اندکی از مبتلایان به TBS‏ 
علائم شدید و مقاوم دارند. این گروه غالباً در مراکز 130101 مشاهده شده و 
اغلب. درد و مشکلات سایکوسوشیال پایداری دارند. این بیماران با داروهای 
ضدافسردگی و سایر درمان‌های سایکولوژیک درمان می‌شوند. 


۷۷۷۷۷۰۵۵۰۲ ۰ 


علامت دارو 


لوپرامید 

آلوسترون! 

سبوس پسیلیوم 

متیل سلولز 

کلسیم لی‌کویوفیل 

شربت لا کتولوز 

سوربیتول 1۷۰ 

۳۳۵۰ گلیکول‎ Lal 
Amitiza) لوبی‌پروستون‎ 
هیدروکسید منیزیوم‎ 

لیناکلوتاید «پلکاناتاید) 
پروکالوپراید 

شل‌کننده عضله صاف 
ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای 
مهارکننده‌های انتخابی بازجذب SSR) gigi‏ 
رژیم غذایی با ۳004۸ پائین 
پروبیوتیک‌ها 

ریفاکسیمین 


8 درد شکم 


8 گاز و نفخ 


۱ فقط درآمریکا وجود دارد. 


idl علاتم‎ 8 

10 1X0 1۷۰ شیوع‎ 

ارتباط با فیزیولوژی روده چپ +h‏ + 

علائم دایمی ۰ + +++ 

مشکلات روانی -اجتماعی ۰ + +44 

8 احتیاج به مراقبت‌های بهداشتی + ++ +4+ 

8 نوع مرکزدرمانی a)‏ تخصصی ارجاعی(لهت1ع 


رژیم غذایی با 0۳۷1۸۳ پائین در رفع علائم 135 متوسط تا شدید 
موثربوده و ممکن اسث در آینده gl Lad‏ درمان این بیماران شود. 


ARIE)‏ خانم ۲۵ خانم ۲۴ ساله‌ای که با درد شسکم از ۶ ماه قبل مراجعه 
کرده است. درد بیمار در ناحیه هیپوگاستر بوده و هفته‌ای یک تا دو بار می‌باشد 
و بیمار ذکرمی‌کند که با دفع مدفوع بهبود می‌یابد. مدفوع بیمار آبکی و حاوی 
بلغم و فاقد خون می‌باشد. CBC‏ و آزمایش مدفوع و کولونوسکوپی بیمار 
طبیعی است. مناسب‌ترین اقدام درمانی در این بیمار کدام است؟ 


(پرانترنی - شهریور WW‏ 


الف) درمان با مترونیدازول خوراکی 

ب) درمان با استروئید خوراکی 

ج) رژیم غذایی فاقد گلوتن 

د) درمان با داروهای ضدافسردگی سه حلقه‌ای 


بیمار خانم ۲۷ ساله‌ای است که با درد زیر شکم و اسهال خفیف از 
۶ ماه قبل مراجعه نموده است. درد بیمار با مدفوع HOT‏ بهترمی‌شود. کاهش 
وزن» خون در مدفوع. درد شبانه را متذکرنیست. کلیه آزمایش‌هاء کولونوسکوپی 
و نمونه‌برداری در حد طبیعی است. plas‏ داروی زیر را توصیه می‌کنید؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -تیر۵٩)‏ 


Lubiprostone ب)‎ 


Imipramine الف)‎ 


ج) 12010006 


Paroxitine د)‎ 


دردرمان دارویی بیماران سندرم روده تحریک پذیر تجویز 
کدامیک نادرست است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -تی ر۵٩)‏ 
الف) Psylium‏ در بیماران IBS -Constipation‏ 

IBS -Pain در بیماران‎ Amitryptiline ب)‎ 


IBS Diarrhea در بیماران‎ Linaclotide (¢ 
IBS -Constipation در بیماران‎ Lubiproston د)‎ 


ER)‏ خانم ۲۶ ساله به علت درد شکمی 9 gi‏ گهگاهی همراه با 
نفخ شکمی و احساس عدم دفع کامل مدفوع از یکسال قبل مراجعه نموده 
است. بیمار ذکرمی‌کند درهفته ۲-۳ بار دردهای شکمی دارد که با اجابت مزاج 
بهترمی‌شود. تمام اقدامات درمانی زیر صحیح است. بجز: 

(پرانترنی میان‌دوره -دی OY‏ 
ب) مهارکننده رسپتور سروتونین 
د) کلستیرامین 


۴ خانم ۲۳ ساله بدون سابقه بیماری با درد شکم و دوره‌های اسهال 
ویبوست متناوب از ۲ سال قبل. که از ۶ ماه قبل هفته‌ای ۱-۲ بار درد شکم و نفخ 
شدید و احساس عدم تخلیه مدفوع و یبوست داشته. مراجعه کرده است. درد 


شکم با اجابت مزاج بهترمی‌شود. برای درمان نفخ بیمار تمام موارد زیر صحیح 


است. بجز: (پنترنی -شهریور OF‏ 
الف) ضدافسردگی SSRI‏ ب) پروبیوتیک 
ج) رژیم Low FODMAP‏ د) ریفاکسیمین 
CIEE‏ سس سا دبا 
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(- سندرم )009 تحریک پذیر با درد شکمی (حداقل ۱ روز در هفته در 
۳ ماه گذشته) تظاهرمی‌یابد که این علاثم با اجابت مزاج بهترشده 
یااينکه همراه با تغییردر دفعات یا قوام مدفوع (اسهال یایبوست) 
می‌باشد. این بیماری در زنان شایع‌تر است. 


کوارش و کبد " فصل ۶ ۰ سندرم روده تحریک‌پذیر vl‏ 


۲- سندرم روده تحریک پذیر ممکن است با عفونت‌های گوارشی 
شعله‌ورشود به اين نوع» 185 بعد از عفونت گفته می‌شود. 185 بعد از 
عفونت در زنان و جوانان شایح‌تر است. 

۳- سن بالاتراز ۶۰ سال اثر محافظتی در مقابل 185 بعد از عفونت 
دارد؛ در صورتی که درمان با آنتی بیوتیک موجب افزایش ریسک 1135 بعد 
از عقونت می‌شود. | 

۴- باکتری‌هایی که در 185 بعد از عفونت نقش دارند. عبارتنداز: | 
کامپیلوباکتر, سالمونلا و شیگلا ۱ 

۵- فلور روده yl hive‏ به 195 AUS ce peed‏ به طوری که 
لاکتوباسیل‌ها. باکتروئیدها و انتروباکتریاسه ها افزایش و بیفیدوباکتریوم 
و فکالی باکتریوم کاهش می‌یابد. 1 

۶- درمبتلا ان به 135 که بیشتراز۴۰ سال دارند حتما dub‏ 
کولونوسکوپی انجام شود. 

۷- در بیمارانی که 195 آنها علامت غالبش اسهال و افزایش گاز 
است. باید کمبود لاکتازدرآنها به کمک تست تنفسی هیدروژن یا تجویز 
رژیم فاقد لاکتوز به مدت ۳ هفته Rule out‏ شود. 

۸- بعضی از بیماران مبتلا به LIBS‏ تظاهرغالب (IBS -D) Jol‏ 
ممکن است دچار سیلیاک باشند. اگرشیوع سیلیاک بیشتراز۱/ باشد. 
انجام تست سرولوژی برای تشخیص سیلیاک منطقی و اگرشیوع آن 
بیشتر از ۸۸ الزامی خواهد بود. 

-٩‏ یافته‌های آزمایشگاهی که بر ale‏ 195 هستند. عبارتند از: 

الف) آتمی 

YLESR ب)‎ 

چ) وجود لکوسیت با خون درمدفوع 

9( حجم مدفوع بیشتر از ۲۰۰ تا۳۰۰ سی‌سی در روز 

۰- تگاسرود به علت عوارض قلبی عروقی فقط در زنان جوان‌تراز 
۶۵ سال که سابقه بیماری ایسکمیک قلبی نداشته و حداکثر یک ریسک 
فاکتور قلبی عروقی دارند. به کار برده می‌شود. 

۱- لوبی‌پروستون در درمان LIBS‏ تظاهرغالب یبوست به کار برده 


می‌شود. 
۲- لیناکلوتاید و پلکاناتاید که آگونیست GO-C‏ هستند. در درمان 
یبوست در بیماران مبتلا به 185-6 به کار برده می‌شوند. 
۳- از لوپرامید و کلستیرامین دردرمان اسپال بیماران مبتلا به 
IBS-D‏ استفاده می‌شود. 
1۳۰-۴ از مبتلایان به 185 که با اسهال تظاهر می‌يابند, مبتلا یه 
سوءجذب اسیدهای صفراوی هستند, به همین دلیل کلستیرامین در آنها 
She‏ است. 
۵- درمبتلایان به 188 که علا]م غالب آنها گازو نفخ است از 
روش‌های درماتی زیر استفاده می‌شود: 
الف) رژیم غذایی با FODMAP‏ پائین (بسیار 332( 
ب) پروبیوتیک‌ها 


ج) ریفاکسیمین 
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بیماری‌های التهابی )099 


آنالیزآماری سئوالات فصل ۷ 


درصد سئوالات فصل ۷ در ۲۰ سال آخیر: 7۶/۵ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به‌ترتیب): 
۱-افتراق کولیت اولسرو از کرون به کمک جدول ۰۷-۲ ۲- تظاهرات خارج روده‌ای ABD‏ ۳-پیگیری جهت ابتلا به کانسربه‌ویژه در 


کولیت اولسرو با کولونوسکوپی, ۴-درمان بیماری‌های التهابی روده 


انواع و اپیدمیولوژی @ 
ها انواع: بیماری‌های التهابی روده (IBD)‏ شامل دو بیماری زیر هستند: 
۱-کولیت اولسرو 
۲- بیماری کرون 
ع] اپید میولوژی: اگرچه بیماری التهابی روده در بعضی از Wolf‏ شایع‌تر 


است؛ ولی در هر نژاد و قومی مشاهده می‌شود. 191 درهرسنی ممکن است رخ 
دهد. اما پیک سنی کولیت اولسرو بین ۳۰ تا۴۰ سالگی و پیک سنی بیماری 
کرون بین ۲۰ تا۳۰ سالگی است. پیک سنی دیگر کولیت اولسرو, بین ۶۰ تا۷۰ 
سالگی است . میزان بروز و شیوع 131 در هردو جنس برابراست. 

1 در گذشته تصور می‌شد که شیوع کولیت اولسرو بیشتر است؛ اما با 
افزایش Glew jan‏ کرون, این روند معکوس شده و درحال حاضرء بیماری 
کرون اندکی شایع‌تر از کولیت اولسرو است . 

1 یزان بروزو شیوع ABD‏ تحت تاثیر alge‏ محیطی و ژنتیکی است. 


© 


اتیولوژی 


علت بیماری‌های التهابی روده نامشسخص بوده ولی ترکیبی از عوامل 
Sass‏ ایمنولوژیسک. عفونست و عوامل محیطی در ایجاد آن نقش دارند. 
همچنین براساس تحقیقات اخیر بین میکروبیوم انسانی و اختلال عملکرد 
سیستم ایمنی در مبتلایان به IBD‏ رابطه‌ای وجود دارد. 
فاکتورهای ژنتیک: تقریبا ۵ تا ۲۰/ از مبتلایان به IBD‏ اقوام درجه 
یک مبتل درند. شانس ابتل به TBD‏ در بستگان درجه اّل ۱۰ WOU‏ برابرفزایش 
می‌یابد. سابقه مثبت خانوادگی در بیماری کرون بیشتر از کولیت اولسرو بوده به 
همین Cle‏ می‌توان گفت که فاکتورهای ژنتیکی در بروز بیماری کرون نقش 
بیشتری دارند. 

1- پُلی‌مورفیسم‌های تک نوکلئوتیدی (SNPS)‏ در ژن NOD2‏ می‌توانند با 
IBD‏ عارضه دار رانسداد ایلئوم و بیماری (JU‏ همراه باشند. 

۲- بیمارانی که دارای واریان‌های oof‏ 11-12 هستند. ممکن است زودتر 


فاکتورهای ایمنولوژیک: IBD‏ به علت واکنش کنترل نشده سیستم 
ایمنی به باکتری‌های روده‌ای Ly‏ میکروبیوم انسانی درافراد مستعد از نظر 
ژنتیکی رخ می‌دهد. به عبارت دیگردر ABD‏ تعادل هموستاتیک به هم 
می‌خورد و فعالیت سیستم ایمنی افزايش می‌یابد. فاکتورهای ایمنولوژیکی که در 
بیماری‌های التهابی روده نقش دارند را می‌توان به صورت زير دسته بندی نمود: 

۱-در گذشته تصور می‌شد که سلول‌های ۲111 با بیماری کرون و 1۳12 با 
کولیت اولسرو ارتباط دارند؛ اما امروزه مشخص شده است که هر دو نوع سلول 
1 و 1112 در ایجاد بیماری کرون و کولیت اولسرو نقش دارند. 

۲- سلول‌های ۴117 با تولید 6سا و 1-17 نقش مهمی در ایجاد التهاب 
دارند. 

۳- رسپتور ASTL-23‏ در سطح سلول‌های 11117 به وفور CAL‏ می‌شود. 
Wass!‏ در تشدید التهاب در هردو بیماری کرون و کولیت اولسرو Sho‏ است. 
عوامل محیطی: عوامل محیطی در پاتوژنز TBD‏ دارند. چرا که 
بیماری‌های التهابی درکشورهای صنعتی شایع‌تر هستند و میزان شیوع آن در 
کشورهای در حال صنعتی شدن رو dy‏ افزایش است. 

۵ بهداشت: رعایت نکردن بهداشت. آلودگی غذا و زندگی در مناطق 
پرجمعیست dy‏ ویژه درسنین پاتین شانس ابتلا به عفونت‌ه ای کرمی را بالا 
می‌برند . این عفونت‌ها با افزایش تولید 1-10 و Transforming growth‏ 
a> go factor #‏ پیشگیری از التهاب روده می‌شوند . 

® سیکار: تنها فاکتور محیطی که به وضوح با بیماری‌های التهابی روده 
همراهی دارد. سیگار است. 

۱- سیگار نقش محافظتی در مقابل کولیت اولسرو دارد؛ به طوری‌که سن 
آغاز بیماری در افراد سیگاری بالاترو علائم بیماری خفیف‌تسر بوده و نیازبه 
سرکوب آیمنی و جراحی در آنها کمتراست. قطع سیگار می‌تواند موجب تشدید 
کولیت اولسرو شود. 

۲- برعکس. مصرف سیگار, ریسک ابتلا به کرون را ۲ برابر افزایش داده و 
سن آغاز بیماری در بیماران سیگاری, پائین‌تراست. تماس غیرمستقیم با دود 
سیگار نیزممکن است این خطر را افزايش دهد. تعداد حملات تشدید بیماری 
کرون, نیاز به سرکوب ایمنی» جراحی و عود پس از جراحی در بیماران سیگاری 


بیشتر است. 
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۱- مصرف زیاد قندهای فرآوری‌شده (مانند شکر, آبنبات, کیک و کلوچه) و 
مصرف کم فیبر, میوه‌جات و سبزیجات خام یکی ازریسک فاکتورهای بیماری 
کرون است. مصرف زیاد قند می‌تواند با اثر بر فلور میکروبی روده. موجب تولید 
مواد پیش التهابی شود. 

۲- مصرف گوشت حیوانی و رژیسم غذایی غربی شانس ابتلا به بیماری 
کرون را افزایش می‌دهد. 

۳- چاقی نیز با ایجاد بیماری کرون ارتباط دارد؛ اما هنوز مشخص نشده 
است که LT‏ بین این دو رابطه علت و معلولی وجود دارد یا خیر. 

کانابیس: در JL‏ حاضر هیچ شواهدی وجود ندارد که نشان دهد بین 
مصرف کانابیس و بیماری‌های التهابی روده ارتباط وجود دارد؛ اما مطالعات 
همچنان ادامه دارد. 

داروها: NSAIDS‏ مهم ترین داروهایی هستند که با ایجاد و تشدید 
بیماری التهابی روده ارتباط دارند. داروهای دیگری که احتمالاً با 1791 ارتباط 
دارند. شامل OCP‏ درسان جایگزینی هورمونی (ART)‏ و آنتی‌بیوتیک‌ها 
هستند, اما شواهد مربوط به این داروها به اندازه WNSAID‏ قوی نیست. 

عفونت‌ها 

(- مایکوباکتریوم آویسوم (زیرگونه پاراتوبرکلوز) با بیماری کرون ارتباط دارد 
اما این رابطه ثابت نشده است. 

۲- سالمونلاء کمپیلوباکترو ویروس سرخک نیزشانس ابتلا به بیماری‌های 
التهابی روده را افزایش می‌دهند اما هنوز رابطه آنها Cold‏ نشده است. 

۵ سایرریسک فاکتورها: استرس, اضطراب. افسردگی. الگوی تامناسب 
خواب و زندگی بی‌تحرک نیزممکن است با بیماری التهابی روده ارتباط داشته 
باشند ولی هنوز رابطه آنها ثابت نشده است. 

تظاهرات روده‌ای کولیت اولسرو ,@ 
کولیت اولسرو با التهاب مزمن سطح مخاط رکتوم (پروکتیت) مشخص می‌شود 
وبه سمت پروگزیمال روده بزرگ dy‏ شکل پیوسته گسترش می‌یابد. علائم اقلیه 
کولیت اولسرو در اکثر مبتلایان به صورت اسهال, درد شکم» فوریت در دفع مدفوع, 
خونریزی رکتال و دفع موکوس ازرکتوم است. bays‏ تا ۸۵۰ بیماران فقط 
پروکتیت با پروکتوسیگموئیدیت دارند. ۲۰ تا ۸۳۰ مبتلایان. بیماری گسترش یابنده 
به خم طحالی (کولیت چپ) و ۲۰ تا ۲۵ باقیمانده پان‌کولیت دارند. 
[ق] سیریالینی: سیربالینی تیپیک به شکل مزمن و با شعله‌وری‌های 
متناوب (Exacerbations)‏ بوده که با دوره‌های رمیشن دنبال می‌شود. 
i‏ علائم شعله وری: علائم شعله‌وری کولیت اولسرو شامل اسهال. 
هماتوشزی. درد شکم. دهیدراسیون. تب و تاکی‌کاردی هستند. 
ارزیابی شدت بیماری 
1- افزایش کالپروتکتین مدفوع. LESR‏ 13۳) ممکن است نشان‌دهنده 
شعله ورشدن بیماری باشند. 

۲- در کولیت اولسرو به ede‏ ازدست دادن مزمن خون از مخاط روده و 
سرکوب مغزاستخوان ناشی از التهاب. معمولاً آلمی رخ می‌دهد. 
مگا کول ون توکس یک (۱۰۰/ امتحانی): با دیلاتاسیون واضح روده 
بزرگ به همراه تب درد شکمی» دهیدراتاسیون, تاکی‌کاردی و اسهال خونی 
مشخص می‌گردد. در عکس ساده شکم این بیماران کولون متسع پرشده با 
گازدیده می‌شود. مگاکولون توکسیک می‌تواند موجب پرفوراسیون روده شود 
(شکل ۷-۱). 
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شکل ۷-۱ مگاکولون توکسیک 


ق] پرفوراسیون روده: پرفوراسیون روده در جریان کولیت اولسرو در دو 
گروه از بیماران دیده می‌شود: 

(- مبتلایان به مگاکولون توکسیک 

۲- مبتلای ان به کولست شدید Ly‏ فولمینانت Ay‏ ویژه کسانی که 
کورتیکواستروئید مصرف می‌کنند. 


7 مرد ۱۸ ساله‌ای از ۳ ماه قبل دچار دل‌پیچه و اسهال به همراه دفع 
خون روشن از رکنوم بوده است. در کولونوسکوپی انجام شده در روده بزرگ از 
رکتوم تا خم طحالی به طور یکنواخت قرمز, ادماتو و شکننده بوده است ولی از 
آن به بعد مخاط روده بیمار حتی در ترمینال ایلئوم. طبیعی بوده است. plas‏ 


تشخیص برای slow‏ محتمل‌ترمی‌باشد؟ 
«پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
(all‏ کرون ب) کولیت اولسرو 
ج) سندرم روده تحریک پذیر د) دیورتیکولیت 


الب ۲۳ 


PS)‏ مرد۴۴ ساله از A‏ سال قبل به دلیل کولیت اولسرو تحت درمان بوده 
است. اخیرادچار رکتوراژی شده و پزشسک وی توصیه به انجام کولونوسکوپی 
نموده است. در حین آماده سازی. دچار درد شدید شکم. تب. اسهال خونی و 
دهیدراتاسیون گردیده است: 
PR: 110/min, BP: 90/60 mmHg‏ 
Hb: 8 g/dL, WBC: 15000/mm3‏ 
Na: 148 mEq/L, K: 3.1 mEq/L‏ 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (دستباری -اردیبهشت )٩۵‏ 
الف) کانسر کولون ب) عفونت با کلستریدیوم دیفیسیل 
ج) عفونت با سیتومگالوویروس 9( مگاکولون توکسیک 
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شکل ۰۷-۲ فیستول روده به روده وفیستول روده به مثانه درجریان بیماری کرون 


G 
مناطق درگیر: تظاهرات بالینی بیماری کرون به منطقه درگیر دستگاه‎ lt 
گوارش و نوع التههاب بستگی دارد. بیماری کرون ممکن است هر قسمتی از‎ 

دستگاه گوارش را مبتلا کند. 
- بیشترین محل گرفتاری ایللوسکال با ایلئوکولونیک است )+ (AF‏ 
۲- بیماری محدود به روده کوچک, بیشتر ایلئوم ترمینال را درگیر می‌کند )+ ON‏ 
۳- بیماری محدود به روده بزرگ (AYO)‏ 
۴- سایر موارد نادر که ممکن است مری, معده و دئودنوم را (ZB) 2S LBS‏ 
[ه] علائم بالینی: بیماری کرون اغلب با درد RLQ‏ شکم. تب» کاهش 
wig‏ اسهال و گاها یک توده قابل لمس التهابی تظاهر می‌یابد. هماتوشزی 
(اسهال خونی) در کرون نسبت به کولیت اولسرو نادرتر بوده و به نفع درگیری 
کولون است. در کودکان ممکن است تأخیر رشد PTT)‏ تنها یافته بالینی 
کرون باشد. علائم بیماری کرون اغلب ماه‌ها b‏ سال‌ها قبل از تشخیص 
بالینی بیماری وجود دارد. 
۳9 یکی aloe‏ که کمک بسیار ال توجهی 
جهت افتراق کولیت اولسرو از کرون می‌تماید این مطلب مهم است که کولیت 
اولسرو موجب اسهال خونی (هماتوشزی) می‌شود ولی در بیماری کرون؛ 
اسهال غیرخونی است. 
ls‏ تظاهرات اختصاصی Sylow‏ کرون 
9 فیستول: برخلاف کولیت اولسرو, التهاب دربیماری کرون تمام جداری 
(ترانس مورال) است. لذا می‌تواند موجب آولسرهای عمیق و فیستول شود. 
فیستول‌های مختلف عبارتند از (شکل ۷-۲): 
- فیستول بین قسمت‌های مختلف روده (انتروانتریک یا انتروکولیک) 
۲- فیستول بین روده و پوست (فیستول (Enterocutaneous‏ 
۳- فیستول بین روده و مثانه (فیستول (Enterovesicular‏ 
۴- فیستول بین رکتوم و واژن (فیستول رکتوواژینال) 
بیماری‌ه ای اطراف مقعد sy)‏ آنال): ۰ ۸۴۰1 از مبتلایان به 
بیماری کرون Leo‏ گرفتاری‌های ناتوان‌کننن ده پری‌آنال از جمله pated‏ 
فیستول یا آبسه می‌شوند «شکل ۷-۳). 
@ فیبروزو تنگی: التهاب مزمن می‌تواند موجب فیبروزو تنگی شود. 
فیبروزو تنگی می‌تواند سبب انسداد نسبی يا کامل روده گردند. در این 
وضعیت بیمار دچار درد شسکمی. دیستانسیون. تهوع و استفراغ می‌شود. 
تنگی‌ها می‌توانند موجب استاز گردیده و لذا Bacterial overgrowth‏ ایجاد 


تظاهرات روده‌ای بیماری کرون 
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شکل ۰۷-۳ بیماری پریآنال در جریان کرون. فیستول‌های متعدد؛ آیسه‌ها؛ 
زخم. فیشردر مناطق غیرمعمول پری‌آنال 


سوءجذب 

درگیری وسیع مخاط ایلئوم ممکن است موجب سوء‌جذب ویتامین 
2 شده و لذا آنمی مگالوبلاستیک و علائم نورولوژیک ایجاد می‌گردد. 

۲- سوء جذب نمک‌های صفراوی سبب اسهال می‌شود. کاهش نمک‌های 
صفراوی منجر به ایجاد سنگ‌های صفراوی می‌گردد. 

۳- متعاقب سوء‌جذب ژنرالیزه, کاهش وزن رخ می‌دهد. 

۴- درگیری روده کوچک دربیماری کرون می‌تواند موجب کمبود ویتامین D‏ 
تشون 

9 سنگ‌های ادراری: سوءجذب مزمن چربی موجب اتصال اسیدهای چرب 
آزاد به کلسیم می‌شود, در نتیجه جذب أگزالات WE‏ می‌رود. افزایش جذب أگزالات 
سبب افزایش ریسک سنگ‌های کلسیم آگزالات می‌شود. بیمرانی که ایلتوستومی 
شده‌اند پا اسهال مزمن دارند. در معرض خطر سنگ‌های اسیداوریکی هستند. 
glow 09۳58 &‏ کرون شانس ایجاد سنگ‌های ادراری آگزالاتی را 
افزايش می‌دهد (۱۰۰/ امتحانی). 
Vy ED‏ ساله با درد شکم اطراف ناف تب ۳۸ درجه و اسهال آبکی 
به بخش اورژانس آورده می‌شود. در آزمایشات Hb=10 WBC=10900‏ و 
CRP=66‏ دیده می‌شود. در کولونوسکوپی Deep ulcers‏ پراکنده در کولون 
راست و عرضی و التهاب ایلتوم گزارش می‌شود. نامبرده ۲ سال پیش سابقه 
عمل جراحی فیستول پری‌آنال داشته است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنی مین دوره -خرداد Ofer‏ 

ب) دیورتیکولیت 
د) هنوخ شوئن لاين 


الف) کرون 
ج) کولیت اولسرو 


تظاهرات خارج روده‌ای 


ها مقد مه: اگرچه کولیت اولسرو و بیماری کرون غالبا روده را درگیر 
می‌کنند. اما می‌توانند موجب علائم التهابی در سایرارگان‌ها نیز بشوند. 


تظاهرات خارج روده‌ای می‌توانند مستقل یا همراه با گرفتاری کولون ایجاد 
شوند. در بعضی از موارد درمان آنها سخت‌تر از بیماری روده‌ای است. 
آرتریت: شایعترین تظاهر خارج روده‌ای که در تا 1۸۵۰ از مبتلایان به 


بیماری‌های التهابی روده رخ می‌دهد. آرتریت cool‏ انواع آرتریت عبارتند از: 

Cy le‏ محیطی: به ۲ نوع تقسیم می‌شود: 

۱- آرتریت محیطی NE gi‏ یک آرتریت غیرقرینه. سرونگاتیو. آولیگوآرتریکولر 
و بدون دفورمیتی بوده که مفاصل بزرگ محیطی (زانو» هیپ. مچ دست. آرنج 
و مچ پا) را درگیرمی‌کند. فعالیت این نوع آرتروپاتی محیطی. موازی با بیماری 
روده‌ای است. 

۲- آرتریت محیطی نوع ۲: معمولاً مفاصل متاکارپوفالنژیال (MCP)‏ را به 
طور قرینه گرفتار نموده و فعالیت آن موازی با بیماری روده‌ای نیست. 

آرتریت محوری (Axial)‏ شامل ساکروایلئیت و با اسپوندیلیت 
آنکیلوزان بوده و فعالیت آن موازی با بیماری روده‌ای نیست. 

۱-دره تا۱۰/ ازمبتلایان به ABD‏ اسپوندیلیت آنکیلوزان رخ می‌دهد که 
باکمردرد و خشکی کمرتظاهر می‌یابد. درد این بیماران در طول شب, صبح یا 
متعاقب عدم فعالیت Unactivity)‏ بدتر می‌شود. 

۲- ساکروایلئیت تنها (بدون اسپوندیلیت آنکیلوزان) در (1131شایع بوده (در 
حدود 1/۲۰ مبتلایان) ولی در بسیاری از بیماران بی‌علامت است. 
عوارض کبدی: درگیری SHS‏ در بیماری‌های التهابی روده شامل 
درگیری هر 99 سیستم پارانشیم کبدی و مجاری صفراوی است. بیماری 
پارانشیم کبدی در TBD‏ صورت کبد چرب. پری‌کلانژیت. هپاتیت مزمن 
فعال و سیروزاست. شایع‌ترین شکل درگیری کبدی در TBD‏ پری‌کلانژیت (کلانژیت 
اسکلروزان مجاری کوچک) است که اغلب بدون علامت بوده و فقط با AVIS‏ در 
تست‌های آزمایشگاهی مانند افزایش آلکالن فسفاتاز و گاماگوتامیل ترانس پیتیدازو 
نیز اختلالات هیستولوژیک مثل التهاب سیستم پورت و دژنراسیون مجاری صفراوی 
تظاهر می‌یابد. این اختلال ممکن است به سمت سیروز پیشرفت کند. 
ها درگیری مجاری صفراوی: در بیماری‌های التهاببی روده» گرفتاری 
مجاری صفراوی به شکل سنگ صفراوی و کلانژیت اسکلروزان اوّلیه PSC)‏ 
بروز می‌کند. 

@ کلانژیت اسکلروزان PSC) ag!‏ یک بیماری کبدی کلستاتیک 
مزمن بوده که با فیبروزمجاری صفراوی داخل و خارج کبدی مشخص می‌شود. 
بیماری درا تا ۴/ ازمبتلایان به کولیت اولسرو دیده می‌شود اما شیوع آن در 
کرون کمتر است. حدود ۷۰/ از مبتلایان به PSC‏ کولیت اولسرو دارند. 

۱- فیبروز مجاری صفراوی موجب تنگی مجاری. حملات راجعه کلائژیت 
(تب» درد gRUQ‏ زردی) و در نهایت» پیشرفت dy‏ سمت سیروز می‌شود. 

۲- حدود ۸۱۰ از مبتلایان به PSC‏ به کلانژیوکارسینوم مبتلا می‌شوند. 
18D oh» 63290‏ روش cole bay‏ ون 
PSC‏ را تغییر نمی‌دهد. بیشتر این بیماران به سمت سیروزپیشرفت می‌کنند 
مگراین که پیوند کبد انجام شود (۱۰۰/ امتحانی). 
تظاهرات پوستی: ۳ عارضه پوستی مرتبط با «1۳31 عبارتند از: 
پیودرما گانگرنوزوم» اریتم ندوزوم و سندرم Sweet‏ 

6 پیودرما گانگرنوزوم: در ۸۵ مبتلای ان رخ داده و dy‏ صورت زخم مجزا 
با قاعده نکروتیک تظاهرمی‌یابد . این عارضه معمولا در LBL‏ رخ می‌دهد. 
پیودرما گانگرنوزوم با فعالیت بیماری ارتباط ندارد. درمان پیودرما گانگرنوزوم 
شامل تجویز استروئیدهای سیستمیک يا داخل ضایعه‌ای است . داپسون. 
سیکلوسپورین و داروهای 2041-7۷1 نیز به کار برده می‌شوند. 
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۱ 
جدول ۷-۱ تظاهرات خارج روده‌ای بیماری‌های التهابی روده ua‏ 


پوست 8 جشمی 

پیودرما گانگرنوزوم یووثیت 

اریتم ندوزوم اپی‌اسکلریت 
سندرم Sweet‏ 

8 کبدی - صفراوی ها متفرقه 
کلانژیت اسکلروزان اولیه افزایش انعقادپذیری 
سنگ صفراوی آنمی همولیتیک اتوایمیون 
هپاتیت اتوایمیون آمیلوئیدوز 

8 عضلانی -اسکلتی 

آرتریت سرونگاتیو 

اسپوندیلیت آنکیلوزان 

ساکروایلئیت 


اریتم ندوزوم: در 1۱۰ بیماران و اغلب در مبتلایان به آرتروپاتی محیطی 
روی می‌ده-د. تظاهر بیماری به صورت ندول‌های برچسته و تندر بوده که 
اغلب روی سطح قدامی ساق پا ظاهر می‌شوند. اریتم ندوزوم به درمان بیماری 
زمینه‌ای روده پاسخ می‌دهد. 

سندرم Sweet‏ تظاهر پوستی کمتر شایع 1191است. این سندرم 
با آغاز ناگهانی تب, لکوسیتوز و پاپول‌ها و پلاک‌های تندر, اریتماتو و با حدود 
مشسخص تظاهر می‌یابد. در گزارش لام پاتولوژی این پاپول‌ها و oS‏ 
انفیلتراسیون متراکم نوتروفیلی گزارش می‌شود . 
7۴ نام دیگر سندرم Sweet‏ «درماتوز نوتروفیلیک حاد تب‌دار» می‌باشد . 
5 یووئیت و اپی اسکلریت: یووئیت و اپی‌اسکلریت تظاهرات چشمی 
بیماری‌های التهابی روده بوده که درا تا 7۵ موارد رخ می‌دهد. 

- یووئیت يا آیریت. ضایعه التهابی SLI‏ قدامی بوده و با تاری دید. ترس 
از نور (فتوفوبی). سردرد و پرخونی ملتحمه تظاهر می‌یابد. فعالیت یووئیت 
ممکن است به موازات فعالیت 191 نباشد. درمان شامل استفاده موضعی از 
استروئید و آتروپین است. 

Cpls orl el‏ با سوزش چشم و پرخونی اسکلر و بدون اختلال دید 
تظاهر می‌یابد. اپی‌اسکلریت معمولاً با فعالیت 18 ارتباط داشته و به کمک 
کورتیکواستروئید موضعی درمان می‌شود (جدول ۷-۱ و شکل ۷-۴). 
ری التهابی روده (BD)‏ 


we کدامیک از تظاهرات خارج روده‌ای در‎ UE) 
با فعالیت بیماری ارتباط دارد؟‎ 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]»‎ 
الف) آرتریت محیطی نوع۱‎ 
ج) ساکروایلئیت‎ 


ب) کلانژیت اسکلروزان اولیه 
د) اریتم ندوزوم 


| مرد ۳۹ ساله با تشخیص کولیت اولشرو تحت درمان بوده ودر‎ fil] 
این بیماری جستجو می‌کند. کدامیک از عوارض‎ GAS اینترنت در مورد عوارض‎ 
کبدی زیر در بیماری التهابی روده کمتر محتمل است؟‎ 
(44 (پرانترنی میان‌دوره - دی‎ Small duct sclerosing cholangitis الف)‎ 
Chronic active hepatitis ب)‎ 
Primary biliary cholangitis (¢ 


Primary sclerosing cholangitis د)‎ 
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کاندیدیازیس دهانی 


آرتریت 


اریتم ندوزوم 


پیودرما گانگرنوزوم 


ام موارد زیر از تظاهرات پوستی بیماری کولیت اولسرو هستند, بجز: 
(پرانتنی -شهریور۱۳۰۰) 
ب) اریتم مولتی‌فرم 


الف) پیودرما گانگرنوزوم 
ج) اریتم نودوزوم 


= « 
تشخیص بیماری‌ه ای التهابی روده براساس مجموعه‌ای از علائم 
بالینی, تست‌های آزمایشگاهی, یافته‌های آندوسکوپیک. رادیوگرافیک و 

هیستولوژیک است. 
یافته‌های آزمایشگاهی: در بیماری‌های التهابی )1099 تست‌های 
آزمایشگاهی اختصاصی نبوده و نشان‌دهنده التهساب (لکوسیتوز) و یا آتمی در 
هنگام فعال بودن بیماری هستند. 

(- آنتی‌بادی سیتوپلاسمی ضدنوتروفیلی اطراف هسته‌ای (P-ANCA)‏ در 
۷۰ از مبتلایان به کولیت اولسرو مثبت بوده درحالی که دربیماری کرون 
کمتر مثبت می‌شود. 
www.kaci.ir .‏ 


Sweet سندرم‎ (0 


۲- آنتی بادی‌های ضدساکارومایسس سرویزیا (ASCA)‏ در کرون شایع بوده 
(حدود ۶۰ بیماران) و در کولیت اولسرو معمولا یافت نمی‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 

۳-مارکرهای دیگری anti-OmpC J to‏ (پورین )غشای خارجی 
(E-Coli‏ و آنتی‌بادی برعلیه فلاژل باکتریایی مثل ۰081۳1 Flax‏ و ۸۵4-۳122 
حساسیت و اختصاصی بودن تست‌های سرولوژیک Vel‏ برده و معمولاً در 
بیماری کرون یافت می‌شوند. 
CER?‏ به cle‏ پائین بودن حساسیت و ویژگی تست‌های آزمایشگاهی. 
نباید از آنها oly‏ تشخیص IBD‏ استفاده شود. 
یافته‌های کولونوسکوپیک در کولیت اولسرو 

)- یافته‌های کولونوسکوپیک در کولیت اولسرو غیراختصاصی بوده و 
Jolt‏ مخاط گرانولر, کاهش نشانه‌های عروقی, اگزودا و زخم‌های سطحی 
بوده که از رکتوم شروع می‌شوند. 

۲- در موارد شدیدتر بیماری» مخاط شکننده با زخم‌های عمقی‌تر وجود دارد. 

۳- مبتلایان به بیماری شدید و طول کشیده. پولیپ کاذب! دارند «شکل 
۷-۵ ۰۷-۶ 


1- Pseudopolyps 


شکل ۰۷-۵ پولیپ کاذب در کولونوسکوپی کولیت اولسرو 


شکل ۷-۶. کولیست اولسرو در نمای آندوسکوپیک. در کولیت اولسرو 
هوستراهای کولون ازبین رفته است وزخم‌های سطحی متعددی دیده می‌شود. 


7 به ندرت» کولیت اولسرو موجب التهاب ایلئوم ترمینال می‌شود که 
as‏ آن ایلئیت Backwash‏ اطلاق می‌گردد. این عارضه معمولاً در موارد درگیری 
شدید سکوم و کولون صعودی رخ می‌دهد. 

یافته‌های آندوسکوپیک در کرون: در آندوسکوپی بیماری کرون. 
اروزیون‌های آفتوئید. آولسرهای عمیق خطی یا اقماری, ادم.اریتم. اگزودا و 
شکنندگی مخاطی با نواحی بینابینی سالم (Skip lesions)‏ قابل مشاهده است. 
#آکولیت نامشخص: در تا 210 بیماران. یافته‌های Overlap‏ وجود 


دارد که به این موارد کولیت نامشخص با Indeterminate‏ گفته می‌شود . در 
این بیماران» بررسی‌های بیشتر یا jan‏ عوارض بیماری می‌تواند dy‏ تشخیص 
دقیق بیماری کرون يا کولیت اولسرو کمک AS‏ 
ع] مطالعات تصویربرداری 

هرادیوگرافی روده کوچک: در رادیوگرافی روده کوچک به روش 
سنتی قسمت ادماتو روده در JUS‏ قسمت‌های سالم. نمای کاراکتریستیک 
Cobblestoning‏ رسنگفرشی) را در بیماری کرون نشان می‌دهد. تنگی‌های 
طولانی درروده کوچک درمبتلایان به بیماری کرون را نشانه ریسمان 
(String Sign)‏ گویند «شکل ۷-۷ ۰)۷-۸ 

0 و MRE‏ دربیماری کرون حساس‌ترین روش رادیولوژیک برای 
تشخیص بیماری روده کوچک , 1-انتروگراشی (CTE)‏ یا 1118-انتروگرافی 
cul (MRE)‏ این روش‌ها جایگزین روش رادیوگرافیک سنتی روده کوچک 
شده‌اند. به کمک این روش‌ها می‌توان ضخیم شدن دیواره روده به همراه التهاب؛ 


گوارش و 135 فصل ۷ © بیماری‌های التهابی روده E‏ 


شکل ۰۷-۸ Small bowel follow-through‏ در بیمار مبتلا به کرون کولون؛ یک 
تنگی sil‏ را در ایلئوم ترمینال نشان می‌دهد. همچنین نمای Cobblestone‏ 
پیکان نمایش داده شده است. 


آپسه‌ها g‏ فیستول‌ها را مشاهده کرد. Sy‏ یافته کاراکتریستیک در بیماری کرون. 
انفیلتراسیون مزانتربا چربی است که به آن چربی خزن ده (Creeping fat)‏ گفته 
می‌شود (شکل .)۷-٩‏ 

@ آندوسکوپی ویدیوکپسولی: اروزیون‌ها و زخم‌های مخاطی روده 
کوچک با استفاده ازاین روش قابل مشاهده هستند. در بیماران مشکوک به 
تنگی روده. قبل ازانجام آندوسکوپی ویدیو کپسولی باید از نظراحتمال HS‏ 
کردن کپسول ارزیابی شوند. 


پاتولوژی @ 
بیویسی مخاطی در «191 نشان‌دهنده OL gu‏ حاد و مزمن به همراه 
انفیلتراسیون پلاسماسل‌ها. نوتروفیل‌هاء لنفوسیت‌ها و ائوزینوفیل‌هاء زخم‌های 
فوکال. برهم خوردن کریپت‌ها و آبسه‌های کریپتی هستند. 

۱- در بیماری کرون. GRAM‏ تمام جداری (ترانس مورال) بوده و منطقه‌ای 
را درگیر می‌کند. در ۲۵ تا ۳۰ مبتلایان به کرون «گرانولوم» یافت می‌شود ولی 
در کولیت اولسرو. گرانولوم وجود ندارد. 

۲-گرانولوم‌ها اگرچه به تشخیص کرون کمک می‌کنند ولی یک یافته 
تشخیصی نیستند. چرا که در بیماری‌های دیگری مانند بیماری بهجت. 
سل و عفونت یرسینیاییء سارکوئیدوز کبدی و گوارشی و لنفوم هم مشاهده 
هی تقد 
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یت مویسست ترسحی = نت نی د صرح من ان eee‏ 


شکل ۰۷-۹ انتروگرافی با CT-Scan (CTE)‏ نشان‌دهنده بیماری کرون وسیع با 
فیستول (پیکان) می‌باشد. 


تشخیص‌های افتراقی 


1- تشخیص‌های افتراقی بیماری‌های التهابی روده عبارتند از: کولیت‌های 
عفونی. کولیت ایسکمیک. آنتریت ناشی از رادیاسیون, انتروکولیت ناشی از 
NSAID‏ دیورتیکولیت آپاندیسیت, 195 و بدخیمی‌های گوارفی 

۲- در هربیماری که با اسسهال خونی مراجعه می‌کند باید عوامل عفوتی 
زیر مورد آزمایش قرار گیرند: شیگلاء سالمونلا؛ E-Coli‏ )0157( « کلستریدیوم 
دیفیسیل و کامپیلوباکترژژونی 

۳- عفونت با پرسینیا انترکولیتیکا علائمی شبیه به بیماری کرون دارد. 
چرا که عفونت با برسینیا انترکولیتیکا موجب ایلئیت آدنیت مزانتریک, تب. 
اسهال و درد RLQ‏ می‌شود (۸۱۰۰ امتحانی). 

۴- عفونت با مایکوباکتریوم توبرکلوزیس. استرونژیلوئیدیازیس و 
آمیبیازیس علائمی شبیه به بیماری‌های التهابی روده IBD)‏ ایجاد می‌کنند و 
out bss yb‏ 1۷:16 شوند, چرا که اگر به آنها کورتیکواستروئید بدهیم موجب 
عفونت وسیع و مرگ می‌شود. 

۵- کلستریدیوم دیفیسیل در مبتلایان به (181 شایع‌تر است. 


ffl]‏ کدامیک از یافته‌های زیر بیشترین تطابق را با کولیت اولسرو (در 


افتراق با کرون) دارد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر٩۸)‏ 
(il‏ هماتوشزی ب) گرفتاری ترانس مورال 
ج) ضایعات پریآنال د) فیستول 

یت وت هس ج یمود 


(EE)‏ خانم ۲۵ ساله‌ای با درد شسکم. اسهال و ب خفیف به صورت 
متناوب از ۲ ماه قبل مراجعه کرده است. در معاینه. تندرنس مختصر در ربع 


تحنانی راسست شکم دارد و مفاصل آرنج دست راسست و زانوی چپ متورم و 

دردناک است. در آزمایش‌ها Hb=9.99/dL‏ و لکوسینوز مختصر دارد. ANCA‏ 
منفی و ASCA‏ مثبت است. بیمار رکتوسیگموئیدوسکوپی شد که BEL‏ مهمی 

نداشت؛ کدام تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
www.kaci.ir .‏ 


(پرانترزنی -اسفند )٩۰‏ 


الف) کولیت اولسرو ب) بیماری کرون 
ج) دیورتیکولوز د) ایسکمی کولون 
بت سنوی مین 


fl]‏ کدامیک از ارگانیسم‌های زیر بیش از بقیه, می‌تواند علائمی شبیه 
به بیماری کرون ایجاد نماید؟ 
(پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۷ کشور ی [دانشگاه شیرز]) 
ب) سالمونلا 
د) E-Coli‏ 


الف) شیگلا 
ج) پرسینیا 


)| آقای ۲۸ ساله با اسهال خونی از ۲ ماه پیش مراجعه کرده, در 
کولونوسکوپی زخم‌های منتشراز رکتوم تا کولون عرضی مشاهده شده ودر 
پاتولوزی Cryptitis‏ گزارش شده. تشخیص احتمالی plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩_قطب‏ ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) کولیت اولسرو ب) کولیت ایسکمیک 
جع کولیت میکروسکزپیک د) کولیت ناشی از کستریدیوم دیفیسیل 


مراجعه نموده است. بعد از انجام کولونوسکوپی و نمونه‌برداری, کولیت per‏ 
مطرح می‌گردد. کدامیک از تست‌های زیر به نفع کولیت اولسروز می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩-قطب‏ ۷ کشور ی [دانشگاه Bly‏ 
Anti saccharomyces cervisiae antibody (ASCA) (call‏ 
ب) Anti smooth muscle antibody (ASMA)‏ 
ج) Perinuclear antineutrophilic cytoplasmic antibody (P-ANCA)‏ 
د) Antinuclear antibody (ANA)‏ 


ffl]‏ در بیمار مبتلا به بیماری التهابی روده BD)‏ تمام موارد زیر به نفع 
کولیت اولسرو می‌باشد. بجز: 
(پانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) درگیری رکتوم ب) درگیری پیوسته مخاطی 
ج) زخم‌های سطحی کولون د) وجود گرانولوم در پاتولوژی 


Sus IP‏ از مشسخصات زیردر بیمار مشکوک به بیماری‌های 
التهایی )099 به نفع تشخیص کرون نمی‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۷٩-قطب‏ ۵ کشور ی [دانشگاه شیرازا) 


Transmural involvement ب)‎ 


Deep Ulcers الف)‎ 


Non bloody diarrhea ج)‎ 


Rectal involvement د)‎ 


درمان 


ها مقدمه: هدف ازدرمان بهبود یافته‌های آندوسکوپیک. علائم 


بیماری و نتایج درازمدت است. 


۱ 
گوارش و کبد " فصل ۷ ۰ بیماری‌های التهابی روده 


I 


جدول۰۷-۲ افتراق کولیت اولسرو از بیماری کرون (۸۱۰ امتحاتی) 


کولیت اولسرو 
ها محل درگیری فقط کولون درگیراست؛ رکتوم هميشه مبتلامی‌شود. 
ه الگوی ابتلا پیوسته 
8 اسهال خونی 
8 درد شدید شکم نادر 
8 بیماری پری‌آنال وجود ندارد 
8 فیستول وجود ندارد 


تقا یافته‌های آندوسکوپیک زخم‌های سطحی. اریتم وشکنندگی 
ظاهرتوبولربه علت از بین رفتن هوستراها 

فقط درگیری مخاطی وجود دارد. آبسه کریپتی 
اثرمحافظتی 

2-۸۸ شایع‌تر 


8 یافته‌های رادیولوژیک 
Gash ©‏ هیستولوژیک 
ew @‏ 


ه سرولوژی 


1 


dd 
کرون‎ Glow 


درهرقسمتی ازدستگاه گوارش ممکن است رخ دهد؛ معمولاً رکتوم گرفتارنیست. 
ناپیوسته یا Skip lesions‏ 

معمولاً غیرخونی 

شایع 

در۸۳۰ مبتلایان وجود دارد 

وجود دارد 

زخم‌های عمیق وآفت til‏ نمای سنگفرشی (Cobblestoning)‏ 

علامت ریسمان String sign)‏ در ایلشوم Shines‏ توده در RLQ‏ فیستول» آیسه 
تمام جدار روده (ترانس مورال)؛ آبسه کریپتی: گرانولوم (در۳۰/ موارد) 
سیربیماری را بدترمی‌کند. 

۸ شایم‌تر 


(Anti-Saccharomyces cerevisiae antibodies) آنتی‌بادی ضدساکارومایسس سرویزیا‎ =ASCA 


2-۸ آنتی‌بادی سیتوپلاسمی ضد نوتروفیلی اطراف هسته‌ای (erinuclear antineutrophil cytoplasmic antibodies)‏ 


lol an ۳30۳55057‏ از دمن lll sla sla‏ 199 
بهبود آندوسکوپیک است (۱۰۰/ امتحانی). 
اق] نوع درمان: درابتدای درمان UL‏ نوع» وسعت و شدت بیماری 

افراد مبتلا به بیماری خفیف یا متوسط به صورت سرپایی درمان شده و 
توسط oi spaces‏ کست پیگیری Ssh‏ 

۲- نوع شدید یا فولمینانت بیماری که با درد شکم. تب. تاکی‌کاردی, آنمی 
و لکوسیتوز تظاهرمی‌یابد. باید در بیمارستان بستری شده و توسط یک تیم 
متخصصین درمان شوند. داروهایی که در درمان «1131 به کار برده می‌شوند را 
می‌توان به صورت زیر تقسیم‌بندی کرد. 

(5-ASA) آمینوسالیسیلیک اسید‎ -۵ i 
روش مصرف: اين ترکیبات به صورت خوراکی یا موضعی (به شکل‎ 
شیاف با انما) به کار برده می‌شوند.‎ 

۵ اندیکاسیون‌ها: این گروه از داروها درکولیت اولسرو ABS‏ تا متوسط 
جهت القاء رمیشن و به عنوان درمان نگهدارنده (تداوم رمیشن) موّثرو بی خطر 
هستند. اثرببخشی این داروها در القاء و تداوم رمیشن در مبتلایان به بیماری 
کرون هنوز مشخص نشده است. 

هانواع 

all 9‏ داروی اين گروه, سولفاسالازین است. این دارو از ترکیب 
5-۸ و سولفاپیریدین تشکیل شده است که موجب آزاد شدن 5-۸5۸ در 
کولون و دیسستال روده کوچک می‌شود. سولفاسالازین با دوز۴ تا ۶ گرم درروز 
و دردوزهای منقسم تجویز می‌گردد. عوارض این دارو شامل سردرد. تهوع و 
واکنش‌های پوستی بوده که ممکن است به قطع مصرف سولفاسالازین در ۳۰ 
بیماران منجرشود. أُولیگواسپرمی قابل برگشت با مصرف سولفاسالازین دیده 
می‌شود. عوارض نادرو وخیم سولفاسالازین و 5-۸5۸ شامل پلوروپریکاردیت» 
پانکراتیت, آ گرانولوسیتوز نفریت بینابینی و آلمی همولیتیک است. 
BREA‏ بیمارانی که سولفاسالازین دریافت می‌کنند به مکمل اسید فولیک 
نیاز دارند. 


۲- مشتقات جدیدتر ترکیبات 5-۸5۸ عبارتند از: 
الف) مسالامین شامل پنتاسا <(Pentasa)‏ آساکول «(Asacol)‏ لیالدا 
«(Lialda)‏ دلزیکول (Delzicol)‏ و آپریسو (Apriso)‏ 
ب) اولسازلازین 
ج) بالسالازید 


د) شیاف Canasa‏ 


ه) انمای Rowasa‏ 
کورتیکواستروئید ها: کورتیکواستروئیدها به صورت موضعی. خوراکی 
يا وریدی تجویز می‌شوند. 

اندیکاسیون‌ها: کورتیکواستروئید برای کنترل بیماری التهابی فعال موثر 
بوده اما برای تداوم رمیشن بیماری مفید نبوده و به عنوان ی برای رسیدن 
به درمان نگهدارنده به کار برده می‌شود. این داروها دردرمان نگهدارنده 
اندیکاسیون ندارند. در کولیت اولسرو متوسط یا شدید که به 5-۸5۸ پاسخ 
نداده است از کورتیکواستروئید استفاده می‌شود. 

هانواع 

(- بیماران سسرپایی: پردنیزون خوراکی که با دوز ۴۰-۶۰۱۵ در روز شروع 
می‌شود. 

۲- بیماران بستری: در بیماری شدید و فولمینانت. بیمار در بیمارستان 
بستری شده وبا متیل پردنیزولون وریدی با دوز FO-F omg‏ درروزدرمان 
می‌شود. همچنین در بیمارانی که بعد از یک هفته درمان خوراکی بهبود 
نمی‌یابند. از این درمان استفاده می‌شود. 

0 با درمان با کورتیکواستروئید. بیمار به سرعت بهبود یافته و دوزدارو 
به تدریج (۵ تا ۱۰۳0۵ در هفته) کاهش داده شده تا در Colas‏ قطع شود. 

@ بودزوناید: بودزوناید Vmg)EC‏ روزانه و خوراکی). کورتیکواستروئید 
جدید با متابولیسم عبوراوّل کبدی بوده که جهت درمان القایی و نگهدارنده 
بیماری کرون ایلئوم و ایلئوکولونیک LSE‏ شده است . بودزوناید MMX‏ نیز برای 
درمان کولیت اولسرو خفیف تا متوسط تائید گردیده است اما نباید به عنوان 
درمان نگهدارنده به کار برده شود. 
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کولیت اولسرو بیماری کرون 

8 خفیف OLS (Mild)‏ 5-۸58۸ خوراکی و موضعی بودزوناید EC‏ 
بودزوناید MMX‏ رژیم غذایی المنتال 

EC بودزوناید‎ b ترکیبات 5-۸5۸ خوراکی و موضعی استروئید خوراکی‎ (Moderate) متوسط‎ 8 
متوترکسات‎ OMP آزاتیوبرین؛‎ MMX استروئید خوراکی یا بودزوناید‎ 
Adalimumab <Infliximab 6۷۳ آزاتیوپرین»‎ 
Certolizumab pegol Adalimumab <Infliximab 
Vedolizumab Golimumab 
Ustekinumab Vedolizumab 
Tofacitinib 
Ustekinumab 

(Sever) was 8‏ استروئید وریدی استروئید وریدی 
سیکلوسپورین متوتروکسات 
Adalimumab <Infliximab Adalimumab <Infliximab‏ 
Certolizumab Vedolizumab «Golimumab‏ 
Vedolizumab Tofacitinib‏ 
Ustekinumab Ustekinumab‏ 
جراحی جراحی 


BREE‏ بودزوناید ازپلاسبو و 5-۸5۸ خوراکی موثرتسربوده و درالقای 

رمیشن در بیماران مبتلا به کرون کارایی مشابه پردنیزولون دارد. 

ع] تنظیم‌کننده های ایمنی: jl‏ این داروها می‌توان به آزاتیوپرین (ایموران) 
و متابولیت فعال آن یعنضی ۶ مرکاپتوپورین OMP)‏ و همچنین متوترکسات 
و سیکلوسپورین اشاره کرد. آزاتیوپرین و 6348 در تداوم رمیشین (درمان 
نگهدارنده) در بیماری کرون و کولیت اولسرو موّثر هستند. 

آزاتیوپرین و 6۸1۲ 

۱- مهم‌ترین کاربرد آزاتیوپرین و OMP‏ در بیمارانی است که می‌خواهیم 
کورتیکواستروئید را در آنها قطع کنیم. لذا دربیمارانی که نمی‌خواهیم 

از کورتیکواستروئید استفاده کنیم از آزاتیوپرین و 6۷1۳ استفاده می‌شود 
(۱۰۰/ امتحانی). 

۲- شروع اثراین داروهاکُند بوده (هفته‌ها تا ماه‌ها) و به همین دلیل برای 
القای رمیشن به کار برده نمی‌شوند. 

۳-عوارض این داروها شامل پانکراتیست. تهوع. آنزیم‌های کبدی 
غیرطبیعی, سرکوب مغز استخوان, عفونت‌های فرصت طلب و افزایش ریسک 
لنفوم و کانسرهای غیرملانومی پوست است. 

۴- متابولیسم آزاتیوپرین و OMP‏ توسط آنزیم تیوپورین متیل ترانسفراز 
(TPMT)‏ صورت می‌گیرد؛ IU)‏ برای کاهش عوارض این داروها سطح آنزیم 
7۳ قبل از آغ از درمان اندازه‌گیری می‌شود. همچنین مانیتورینگ 
تست‌های خونی طی درمان ضروری است. 

۵ متوترکسات زیرجلدی: برای القای رمیشن mg)‏ ۲۵ یک‌بار در هفته) و 
تداوم رمیشن (0۵: ۱۵-۲۵ در هفته) در کرون فعال اندیکاسیون دارد. عوارض 
متوترکسات شامل سرکوب مغز استخوان. موکوزیت. پنومونیت اینترستیشیل و 
سیروز (در طولانی مدت) است. 
FEF‏ درییمارانی که متوترکسسات مصرف می‌کنند. برای کاهش خطر 
موکوزیت. مکمل اسید فولیک Lb‏ تجویز شود. 

BERRY Y‏ متوترکسات در درمان اوّلیه کولیت اولسرو موثر نیست. 


www.kaci.ir . 


1 در گذشته ازآزاتیوپرین. OMP‏ و متوترکسات به عنوان درمان اقلیه 
بیماری‌های التهابی روده استفاده می‌شد. اما امروزه در ترکیب با داروهای 
بیولوژیک جدید (به ویژه (anti-TNF‏ به کار برده می‌شوند. 
@ سیکلوسیپورین وریدی: درکولیت اولسرو شدید مقاوم dy‏ استروئیدهای 
وریدی از سیکلوسپورین وریدی به عنوان یک درمان نجات‌بخش و پل زننده 
به یکی از داروهای تعدیل‌کننده ایمنی يا بیولوژیک استفاده می‌شود. 
داروهای بیولوژیک 
داروهای آنتی 1311-0: داروهای مهارکننده 18-0 که برای درمان 
IBD‏ به کار می‌روند. عبارتند yl‏ 
۱- اینفلیکسی‌ماب: اوّلین داروی بیولوژیکی که برای درمان IBD‏ مورد 
استفاده قرار گرفت اینفلیکسی ماب بود. اینفلیکسی‌ماب یک آنتی‌بادی 
منوکلونال کایمریک بر علیه 0- TNF‏ است. این دارو در موارد زیر موثر است: 
الف) در بیماری کرون متوسط تا شدید و به ویژه در موارد ایجاد 
فیستول (۱۰۰/ امتحانی) 
ب) در کولیت اولسرو 
۲- داروهای آنتی 137-0 که به صورت زیرجلدی تزریق می‌شوند 
شامل آدالیموماب" و گولیموماب" هستند. سرتولیزوماب" قسمت ۵0 از یک 
آنتی‌بادی 1(۳- تاطه است. 
الف) آدالیموم اب. اینفلیکسی‌ماب و سرتولیزوماب در بیماری کرون 
متوسط تا شدید به کار می‌روند. 
ب) آذالیموماب, اینفلیکسسی ماب و گولیموم اب برای کولیت اولسسرو 
متوسط تا شدید L5G‏ شده‌اند. 
#مهارکننده‌های اینتکرین 
۱- ناتالیزوماب یک آنتی‌بادی انسانی علیه اینتگرین 04 بوده که چسبندگی 


1- Adalimumab 
2- Golimumab 


3- Certolizumab pegol 


و مهاجرت سلول‌های التهابی را مهارمی‌کند. این دارو برای درمان بیماری کرون 
متوسط تا شدید در بیمارانی که قادربه food‏ داروهای سنتی و بیولوژیک 
(از جمله مهارکننده‌های 0- (TNF‏ نیستند یا به این داروها پاسخ نمی‌دهند. 
استفاده می‌شود. به علت خطر لکوآنسفالوپاتی پیشرونده مولتی‌فوکال و 
ساخته شدن داروهای جدیدتر از این دارو به ندرت استفاده می‌شود. 

Vedolizumab -۲‏ یک آنتی‌بادی منوکلونال انسانی علیه اینتگرین 0487 
است که نسبت به ناتالیزوماب انتخابی‌ترعمل کرده و برای درمان و همچنین 
درمان نگهدارنده در هردو بیماری کرون و کولیت اولسرو تائید شده است. 

:Ustekinumab 0‏ یک آنتی‌بادی منوکلون ال Ale‏ زیرواحد ۳40 
اینترلوکین‌های IL-12‏ و 23-,11است که برای درمان و تداوم رمیشن در 
بیماری کرون و کولیت اولسرو متوسط تا شدید تائید شده است. 

Tofacitinib e‏ یک داروی خوراکی مهارکننده آنزیم جانوس کیناز 
JAK)‏ بوده که برای درمان کولیت اولسرو متوسط تا شدید در بیمارانی که 
قادر به تحمل داروهای سنتی و بیولوژیک (از جمله مهارکننده‌های ۲([۳-0) 
نیستند یا به این داروها پاسخ نمی‌دهند. LSE‏ شده است. 

عوارض جانبی داروهای بیولوژیک: فعال شدن مجدد سل مخفی و 

عفونت‌های وخیم دیگر در مصرف کنن دگان داروهای آنتی 7۱1-0 گزارش 
گردیده است. به همین دلیل قبل از تجویزاین داروها باید تست PPD‏ انجام 
شود و درصورت مثبت بودن ایزونیازید تجویز شود A+)‏ امتحانی). 
داروهای جدیدتر: مهارکننده‌های انتخابی 23لا شامل 
Guselkumab .Mirikizumab .Risankizumab‏ و ui Brazikumab‏ . 
ارزیابی پاسخ به درمان: با معرفی داروهای جدیدتر هدف از 
درمان IBD‏ ازدرمان علائم و تداوم رمیشن بالینی به سمت ایجاد رمیشسن 
آندوسکوپیک تغییر یافته است . رمیشن آندوسکوپیک با ترمیم مخاطی به فقدان 
زخم با روزیون‌های مخاطی گفته می‌شود. رمیشن آندوسکوپیک با نتایج بهتری 
از جمله طولاتی‌ترشدن مدت رمیشن بالینی, تعداد بستری‌ها و جراحی‌های 
کمترهمراه است. وجود زخم در مخاط روده, شانس شعله‌ورشدن بیماری را 
دربیم اران بی‌علامت Wh‏ می‌برد. درروش‌های درمانی جدید, ۶ ت۱٩‏ ماه بعد از 
درمان, بیماران بی‌علامت باید آتدوسکوپی شوند تا رمیشن آندوسکوپیک تائید 
شود. درصورت وجود بیماری مخاطی, درمان بیمار باید عوض شود. 
I‏ بیوتیک ها: آنتی‌بیوتیک ها در گذشته ly‏ درمان بیماری کرون 
لومینال کاربرد داشتند. اما امروزه کمتر تجویز می‌شوند. در حال حاضر کاربرد 
آنتی‌بیوتیک‌ها در بیماری کرون فعال به درمان عسوارض پیوژنیک (چرکی) و 
بیماری پری‌آنال محدود گردیده است. 


۱- مترونیدازول می‌تواند از عود پس از جراحی در برخی از مبتلایان به بیماری 
کرون جلوگیری LS‏ اما عوارض این دارو, استفاده از آن را محدود کرده است. 

۲- فرم روده‌ای ریفاکسیمین در بیماری کرون فعال لومینسال خفیف تا 
متوسط موّثر است. 

۳- نقش آنتی‌بیوتیک‌ها در کولیت اولسرو نامشخص است. با این وجود. 
آنتی‌بیوتیسک وریدی dy‏ عنوان درمان وله در مبتلایان به کولیت شدید. 
توکسیک و فولمینانت که احتمال عفونت در آنها وجود دارد. به کار برده می‌شود. 

۴- آنتی‌بیوتیک‌ها برای درمان رشد بیسش از حد باکتری‌هاکه با بیماری 
کرون ارتباط داردء نیز به کار برده می‌شود. 
پروبیوتیک ها: ارگانیسم‌های غیرپاتوژن زن‌ده‌ای هستند که از 
بیماری‌های روده جلوگی ری می‌کنند یا آن را درمان می‌کنند. پروبیوتیک‌ها 
در درمان التهاب کیسه ساختگی (Pouchitis)‏ و کولیت اولسرو کمک‌کننده 
هستند. اما نقشی در درمان بیماری کرون ندارند. 


گوارش و کبد ؛ فصل ۷ ۰ بیماری‌های التهابی روده 


داروهای ضد JL!‏ و رزین‌های متصل شونده به نمک‌های 
صفراوی: داروهای ضداسهال و رزین‌های متصل شونده به نمک‌های 
صفراوی درمان‌های SoS‏ برای کنترل اسهال در مبتلایان به 1191 می‌باشند. 
GAL!‏ برروی التهاب ندارند. 

هداروهای ضداسهال: باید داروهای ضداسهال را در زمان تشدید 
کولیت با احتیاط تجویز نمود چرا که می‌توانند موجب مگاکولون توکسیک 
شوند. نقش اصلی این داروها کنترل اسهال در بیمارانی است که قبلاً تحت 
رزکسیون روده قرار گرفته اند (۸۱۰۰ امتحانی). 

رزین‌های متصل شونده به نمک‌های صفراوی: هنگامی که کمتراز 
۱۰۰ ایلئوم ترمینال برداشته شود سوءجذب نمک‌های صفراوی رخ می‌دهد 
که دراین حالت. نمک‌های صفراوی وارد کولون شده. اسهال ترشحی ایجاد 
می‌کنند. رزین‌های متصل‌شونده dy‏ نمک‌های صفراوی مانند کلستیرامین 
دردرمان این عارضه موثرهستند. وقتی که بیماران تحت عمل رزکسیون 
وسیع‌ترروده (بیشتر از ۱۰۰۰0 ایلئوم ترمینال برداشته شود) قرار گیرند. 
میزان کلی نمک‌های صفراوی کم می‌شود و سوءجذب چربی رخ می‌دهد. 
به این بیماران نباید رزین‌های متصل‌شونده به نمک‌های صفراوی تجویز 
کرد؛ بهترین درمان برای این گروه از بیماران. رژیم غذایی کم چرب و دارای 
تری‌گلیسیریدهای زنجیره متوسط همراه با داروهای ضداسهال است. 
cules ff‏ تغذیه‌ای: این شیوه نقش کمکی مهمی در درمان مبتلایان به 
op IBD‏ اما به عنوان درمان AUS!‏ نقش آن محدود به کرون روده کوچک 
(به خصوص درکودکان) است. بیماران از طریق تغذیه کامل وریدی (TPN)‏ با 
رژیم ه ای المنتال و پس ازیک مدت طولانی (حداقل ۴ هفته) می‌توانند وارد 
رمیشن شوند و نیاز به کورتیکواستروئید نداشته باشند. مبتلایان به بیماری 
کرون و کولیت اولسرو در دوره‌های تشدید بیماری. کاهش وزن دارند که به 
کالری اضافی نیاز پیدا می‌کنند. 

(- برای این بیماران ویتامین‌ها و مواد معدنی به شکل خوراکی و به صورت 
مولتی‌ویتامین همواه با اسید فولیک تجویز می‌شود. 

۲- بیمارانی که درگیری شدید ایلئوم دارند یا رزکسیون ایلتوم داشته‌اند. 
باید ۷3/912 تزریقی دریافت ALS‏ 

۳- مصرف‌کنندگان کورتیکواستروتید. احتیاج به کلسیم و ویتامین D‏ 
مکمل دارند. 

۴- مبتلایان به درگیری گسترده روده So oF‏ سوء‌جذب ویتامین‌های 
محلول در چربی (A, 10, E, K)‏ فقرآهن و ندرتاً کمبود pols‏ کمیاب دارند. 

۵- ممکن است در 1191 فعال یا تنگی روده. یک رژيم غذایی کم فیبر PY‏ 
باشد. 


خانم ۵۰ ساله با شکایت اسسهال خونی, ۳ با در روز از سه هفته 
پیش مراجعه کرده است. درد شسکمی و تب ندارد. درآزمایش مدفوع, کیست 
آنتاموبا گزارش شده است. بیما تحت کولونوسکوپی قرار گرفته و اریتم و اروزیون 
در رکنوسیگموئید مشاهده شده است. در بیوپسی تغییرات ساختاری کریپت 
به شکل go‏ شاخه شدن و التهاب مشاهده می‌شود. کدامیک از درمان‌های زیر 


مناسب‌تراست؟ (دستیاری -اردیبهشت VF‏ 
الف) مزالازین ب) مترونیدازول 
ج) پردنیزولون د) سیپروفلوکساسین | 
۳ 


۷۷۷۷۷۵۵۲ 


خانم ۳۵ ساله‌ای به علت درد شکم و فیستول‌های متعدد پری آنال 
با تشخیص بیماری کرون تحت درمان Induction‏ با Infliximab‏ قرار می‌گیرد. 
کدامیک از داروهای زیر در درمان نگهدارنده این بیمار ارزش کمتری دارد؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه ایران -مرداد CAF‏ 


Perdnisolone ب)‎ Pentaza الف)‎ 


Infliximab د)‎ Azathioprine ج)‎ 


درمان با سولفاس‌الازین ۴ گرم در روز و پردنیزولون می‌باشد. بیمار در سه ماه 
گذشته دوبارو هربار در حین کاهش دوزپردنیزولون به کمتراز ۱۰ میلی‌گرم دچار 
عود علائم شده است. اقدام مناسب بعدی plas‏ است؟ 

(بورد داخلی -شهریو ر M4‏ 


الف) افزایش دوز سولفاسالازین به ۶ گرم در روز 

ب) تعویض سولفاسالازین به مزالازین ۴ گرم در روز 

ج) ادامه پردنیزولون ۲۰ میلی‌گرم در روز به مدت ۱۵ ماه آینده 
آزاتیوپرین ۱۰۰ میلی‌گرم روزانه و قطع تدریجی پردنیزولون 


77[ خانم ۲۸ ساله با شکایت دل‌پیچه و اسهال مزمن خونی از چندین 
ماه قبل مراجعه نموده است. اظهار می‌دارد به دنبال بروزدل‌پیچه بیمار ناگزیر 
است dy‏ سرعت عمل دفع انجام دهد. میزان دفعات اسهال را تا ۱۵ بار در روز 
ذکرمی‌کند. درآزمایش مستقیم مدفوع تنها RBC‏ و WBC‏ فراوان دیده شده 
است و کشت مدفوع حاوی فلور طبیعی روده بوده است. در کولونوسکوپی 
رکتوم و سایرقسمت‌های کولون شسدیداً ملتهب و حاوی زخم‌های سطحی 
فراوان است: در درمان اين بیماری plod‏ دسته‌های دارویسی, داروی اصلی 
محسوب می‌گردند. بجز: . (پانترنی شهریو ر ۳٩-قطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز» 

(Will‏ ۵- آمینوسالیسیلات‌ها نظیر مزالازین 

ب) کورتیکواستروئیدها نظیر هیدروکورتیزون 

ج) دیفنوکسیلات و لوپرامید 

د) مهارکننده ایمنی نظیرآزاتیوپرین 


dy‏ کدامیک از بیماران مبتلا به بیماری‌های التهابی روده زیر که با 
اسهال شدید مراجعه نموده‌اند. داروی ضداسهال تجویزمی‌کنید؟ 
(بنتنی -شهریو ۲۸۳ 


الف) کولیت اولسروز با گرفتاری روده بزرگ 
ب) کولیت اولسروز محدود به کولون چپ 
ج) کرون با گرفتاری روده بزرگ 

د) اسهال پس از جراحی در این بیماران 


آقای FY‏ ساله مبتلا به بیماری کرون فیستولبزان با ولیگو آرتریت 

مفاصل زانو, مچ cL‏ ساکروایلیت و حمله حاد یووثیت مراجعه می‌کند. درمان 

انتخابی plas‏ است؟ (ارتقاء داخلی -تیرا۱۴۰) 
Sulfasalazine (Wil‏ ب) Infliximab‏ 


Indomethacin (¢ 


Methotrexate د)‎ 
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درمان جراحی 


[ع] اند یکاسیون‌های جراحی 

(- بیمارانی که دچارعوارضی مانند انسداد, پرفوراسیون, تنگی فیبروتیک: 
خونریزی گوارشی Massive‏ و مگاکولون توکسیک می‌شوند یا به درمان 
دارویی پاسخ نمی‌دهند. 

۲- دیسپلازی یا کانسر کولون (بسیار مهم) 
E‏ جراحی در کولیت اولسرو: در مبتلایان به کولیت اولسروء بدون 
توجه به وسعت بیماری HL‏ تمام کولون برداشته شود و جراحی, علاج‌بخش 
(Curative)‏ است. امروزه» از جراحی پروکتوکولکتومی توتال dy‏ همراه 
آناستوموز ULI‏ پاچ به مقعد یا سگمان کوتاهی از رکتوم برای درمان کولیت 
اولسرو استفاده می‌شود. 
جراحی در بیماری کرون: جراحی در بیماری کرون علاج‌بخش نبوده 
واغلب Lb‏ ازان اجتناب شود. جراحی در کرون بیشتربرای اصلاح عوارض 
بیم‌اری به کار برده می‌شود. این عوارض عبارتند از: رزکسیون سگمنتال 
روده‌ای, ترمیم تنگی‌هاء برداشتن ْ 
ر۵۰ ساله‌ای با سابقه ۱۰ ساله کولیت اولسرو با گرفتاری 
تمام کولون مراجعه نموده اسست. در کولونوسکویی انجام شده مخاط کولون 
سرتاسر ملتهب و زخمی بوده است. در بیوپسی انجام شده از مخاط کولون 
High grade dysplasia‏ گزارش ond‏ که توسط پاتولوژیست دیگری نیز تایید 


شده cowl‏ اقدام بعدی کدام است؟ 
الف) درمان با Infliximab‏ 


(پرانتزنی -اسفند (AO‏ 


ب) درمان با استروئید تزریقی 
ج) تکرار کولونوسکویی یک سال بعد 
د) کولکتومی 


fil]‏ مرد ۲۹ ساله‌ای با سابقه cules‏ اولسرو از ۲ سال قبل به علت 
تشدید علائم dy‏ صورت تب ۴۰ درجه. اسهال ۱۰ بار در روز همراه با رکتوراژی از ۲ 
روز گذشته مراجعه نموده است. سابقه مصرف مسالازین ۲۴۰۰ میلی‌گرم در روز 
دارد. در معاینه شکم. تندرنس منتشر دارد. در رادیوگرافی شکم, دیستانسیون 
کولون عرضی بیشتراز Fem‏ دارد. بعد از دو روز درمان با استروئید وریدی و 
مایعات و آنتی‌بیوتیک بهبودی نداشته است. کدام درمان توصیه می‌شود؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -مرداد )٩۰‏ 
الف) کولوکتومی توتال 
ب) سیکلوسپورین وریدی 
ج) Infliximab‏ 
د) افزایش دوز مسالازین به ۴۸۰۰ میلی‌گرم روزانه 


پیشآگهی 
قاعود: میزان عود در کولیت اولسرو و به ویژه کرون بالاست. 


عوامل پیش‌بینی‌کننده شدت بیماری کرون: تنگی. بیماری 
سوراخ‌کننده و بیماری‌های پری‌آنال به نفع بیماری کرون شدید هستند. 


شکل ۰۷-۱۰ کارسینوم کولون سوار شده برروی کولیت اولسرو 


ه ریسک کانسر کولون 

ریسک کانسرکولون در کولیت اولسرو: ریسک کانسر کولون در 
کولیت اولسرو افزای ش يافته و میزان آن به وسعت و طول مدت بیماری 
بستگی دارد. ریسک کانسر کولون ۸ تا ۱۰ سال بعد از پان کولیت. ۱۵ ت۲۰۱ 
سال بعد ازکولیت سمت چپ ۱۰ تا ۲۰ برابر افزایش می‌یاید. 
32۳393۳55 پروکتیت به تنهایی, ریسک کانسر کولورکتال را 
بالا نمی‌برد. 

ریسک کانسرکولون دربیماری کولون: در بیماری کرون درگیرکننده 
کولون؛ ریسک کانسر کولورکتال برابر بیمار مبتلا به کولیت اولسرو با وسعت و 
طول مدت مشابه است. اما اگر کرون فقط روده کوچک را درگیر کرده باشد. 
ریسک کانسر کولورکتال افزایش نمی‌یابد. در بیماری کرون میزان بروز 
کارسینوم روده کوچک و لنفوم بالا می‌رود اما خطرمطلق آن بسیار کم است 
(شکل ۷-۱۰). 

© غریالگری: بررسی و پایش دیسپلازی و کانسر کولون برای هردو بیماری 
کولیت اولسرو و بیماری کرون Yb‏ به کمک کولونوسکوپی, ۸ تا ۱۰ سال 
پس از شروع علائم, انجام گردد و هرا تا ۲ تکرار شود. 
FREER‏ بروکتیت احتیاج dy‏ پیگیری با آندوسکوپی و 
کولونوسکوپی ندارد؛ اما این بیماران باید ۸ سال پس از تشخیص تحت 
کولونوسکوپی قرار بگیرند تا گسترش بیماری به قسمت‌های پروگزیمال 
کولون ارزیابی شود. 
FEARS‏ مبتلایان به 130و کلانژیت اسکلروزان اوّلیه 
(PSC)‏ درمعرض خطر بالایی از نظر ابتلا به کانسر کولون هستند, لذا پس از 
تشخیص ۳۹0 باید سالانه تحت پیگیری قرار بگیرید (۸۱۰۰ امتحانی). 
8 کولیت اولسرو همراه با ۳56 ممکن است بی‌علامت بوده یا علائم 
کمی داشته باشند؛ لذا تمام مبتلایان به ۳۹0 باید تحت کولونوسکوپی و 
بیوپسی قرار گیرند و از نظروجود کولیت اولسرو ارزیابی شوند. 

9نحوه کولونوسکوپی و بیوپسی: در هنگام کولونوسکوپی حداقل 
LL‏ ۳۳ نمونه بیوپسی تصادفی (Random)‏ از مخاط کولون گرفته شود 
همچنین نمونه‌های هدفمند از ضایعات نیز باید گرفته شود. به کارگیری 
کروموآندوسکوپی قدرت تشسخیص ضایعات دیسپلاستیک را در مبتلایان 
کولیت اولسرو بالا می‌برد. 

واندیکاسیون‌های کولکتومی: در موارد زیر کولکتومی اندیکاسیون 
دارد (۱۰۰/ امتحانی): 


گوارش و کبد ‏ فصل ۷ © بیماری‌های التهابی روده ar‏ 


دیسپلازی غیرقایل رزکسیون 
۲- شواهدی از کانسرکولرکتال 
1 دیسپاازی‌های پوليپونید را با پولیپکتومی خارج کرده و با 
کولونوسکوپی دوره‌ای" پیگیری می‌کنیم. 


Low TEE)‏ خانم ۳۵ ساله با سابقه 1۵ ساله کولیت اولسرو به شکل درگیری 
(Proctitis) eg 5,‏ به دلیل نگرانی از خطرابتلا به کانس رکولون مراجعه کرده و در 
مورد نیاز به انجام کولونوسکوپی دوره‌ای مشورت می‌نماید. در حال pole‏ بیمار با 
دارو کنترل است و هیچ علامت بالینی ندارد. plus‏ اقدام توصیه می‌شود؟ 
(دستیاری -اردیبهشت OY‏ 

الف) کولونوسکوپی کامل در زمان حال و هر ۲ سال یک بار 

ب) رکتوسیگموئید وسکوپی در زمان حال و هر ۲ سال یک بار 

ج) کولونوسکوپی کامل در زمان حال و هرسال یک بار 

د) نیاز به کولونوسکوپی یا رکتوسیگموئیدوسکوپی ندارد. 


تمام موارد زیر با افزایش خطرابتلا به آدنوکارسینوم در بیماران 
مبتلا به کولیت اولسرو همراه هستند, بجز: 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
(il‏ شدت التهاب مخاطی در هنگام تشخیص بیماری 
ب) وسعت درگیری روده بزرگ 
ج) طول مدت بیماری 
د) همراهی با PSC‏ 


][ج )۲ 0 


Next Level 


poly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱- سیگارنقش محافظتی در برابرکولیت اولسسرو دارد درحالی که 
بیماری کرون را شدت می‌بخشد. 

۲- کولیت اولسرو با اسهال خونسیء درد شسکم و خونریزی SES)‏ 
تظاهر می‌یابد در صورتی که کرون با درد RLQ‏ تب. کاهش وزن و توده 
التهابی قابل لمس در شکم تظاهر پیدا می‌کند. مهم‌ترین تفاوت این دو 
len‏ درتظاهر بالینی این است که اسهال در کولیت اولسرو, خونی 
(هماتوشزی) است ولی در کرون خونی نیست. 

۳- یافته‌هایی که به نفع کرون هستند, عبارتند از: QW‏ 
ترانس‌مورال به همراه Skip lesions‏ گرانولوم. فیستول و آبسه. بیماری 
پری‌آنال و ASCA‏ مثبت 

۴- یافته‌هایی که به نفع کولیت اولسرو هستند» عبارتند از: فقط 
کولون درگیراست (رکتوم هميشه مبتلا اسست). اسهال خونی, زخم های 
سطحی. آبسه کریپتی. p-ANCA‏ مثبت. 

۵- در بیماری کرون, شانس ایجاد سنگ‌های کلیوی أگزالات کلسیم 
بالا می‌رود. 


1- Surveillance Colonoscopy 


+ www.kaci.ir 


۶- دربیماری کرون حساس‌ترین روش رادیولوژیک برای تشخیص 
بیماری روده کوچک CTE‏ و MRE‏ است. 

۷- شایع‌ترین تظاهر خارج روده‌ای بیماری‌ه ای التهابی روده. 
آرتریت است. 

۸- کلانژیت اسکلروزان اوّلیه (PSC)‏ در مبتلایان به کولیت اولسرو 
شایع‌تر است. درمان TBD‏ روند PSC‏ را تغییر نمی‌دهد. 

-٩‏ اریتم ندوزوم به درمان بیماری زمینه‌ای پاسخ می‌دهد. 

۰- پیودرما گانگرونوزوم با فحالیت بیماری روده‌ای ارتباط ندارد. 

(- عفونت با پرسینیا انترکولیتیکا (god Me‏ شبیه به بیماری کرون 
دارد. 

۲- دو علامت مهم در بیماری کرون عبارتند از: 

Cobblestoning الف) نمای‎ 
(String Sign) glow, ب) نشانه‎ 

۳- ۵-آمینوسالیسیلیک اسیدها مثل سولفاسالازین به صورت 
خوراکی b‏ موضعی (به شکل شیاف یا انما) در درمان کولیت اولسرو 
خفیف تا متوسط جهت القاء رمیشن و به عنوان درمان نگهدارنده (تداوم 
رمیشن) Sho‏ 9 بی خطر هستند. اثربخشی این داروها در القاء و تداوم 
رمیشن در مبتلایان به بیماری کرون هنوز مشخص نشده است. 

۴ کورتیکواستروئیدها برای SRS‏ بیماری فعال به کار برده 
می‌شوند. اما برای تداوم رمیشن بیماری (درمان نگهدارنده) مفید 
VO‏ مهم‌ترین کاربرد آزاتیوپرین و 601۳ در 181 در بیمارانی است که 
می‌خواهیم کورتیکواستروئید را قطع کنیم. 

۶- مهم‌ترین کاربرد داروهای آنتی ۳-0( مفل Infiximab‏ 
درمان فیستول در جریان بیماری کرون است. 

۷- کارب رد آنتی‌بیوتیک ها در بیماری کرون. به درمان عواروض 
پیوژنیک و بیماری پری‌آنال محدود می‌باشد. مترونیدازول و ریفاکسیمین 
برای این منظور قابل استفاده هستند. 

۸- مهم‌ترین کاربرد داروهای ضد اسهال در IBD‏ کنترل اسهال در 
بیمارانی بوده که قباً تحت رزکسیون روده قرار گرفته‌اند. 

-٩‏ هدف اصلی درمان بیماری‌های التهابی روده, ایجاد رمیشن 
آندوسکوپیک است. 

۰- ریسک کانسر کولون در کولیت اولسرو بالا می‌رود و میزان آن به 
وسعت و طول مدت بیماری بستگی دارد. 

0۱- پروکتیت به تنهایی ریسک کانسر کولورکتال را بالا نمی‌برد؛ لذا 
پروکتیت احتیاج به پیگیری توسط کولونوسکوپی ندارد. 

۲- مبتلایان به 1191و کلانژیت اسکلروزان اوّلیه PSC)‏ در معرض 
خطربالایی از نظر ابتلا به کانسرکولون هستند. لذا پس از تشخیص PSC‏ 
ob‏ سالانه Cod‏ پیگیری قرار بگیرند. 

۳- غربالگری برای دیسپلازی و کانسر کولون باید ۸ تا ۱۰ سال بعد 
ازآغاز علائم شروع گردد و هرا تا ۳ سال تکرار شود. 

۴- اندیکاسیون‌های کولکتومی براساس یافته‌های کولونوسکوپی 
عبارتند از: 

(A‏ دیسپلازی غیرقابل رزکسیون 
ب) شواهدی از کانسر کولورکتال 
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نکات مهم PLUS‏ 


Next Level 
پاتولوژی رابینز‎ 


- یافته‌های زیر به نفع بیماری کرون هستند: 
ه ضایعات pled‏ جداری (ترانس مورال) اما ناپیوسته (Skip)‏ 
© دیواره روده ضخیم 
0 گرانولوم 
ه فیستول (به ویژه اطراف مقعد) و سینوس 
زخم عمیق 
@ فیبروزه واکنش لنفوئید و سروزیت 
۲- یافته‌های زیر به نفع کولیت اولسرو هستند: 
© هميشه رکتوم درگیر است. 
ه ضایعات محدود به مخاط و زیر مخاط اما پیوسته 
ه پولیپ کاذب (سودوپولیپ) 
و زخم سطحی 
0 مگاکولون توکسیک 
@ استعداد بدخیمی 


https://t.me/drkahmadi 


سرطان‌های دستگاه گوارش 


آنالی زآماری سئوالات فصل ۸ 


درصد سئوالات فصل ۸ در ۲۰ سال اخیر: 7۲ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خصود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
1 کانسرهای کولورکتال» ۰۸۳-۲ ۳-تومورهای کولورکتال Mismatch repair‏ ۴- کانسر مری و ۵- کانسر معده 


اپیدمیولوژی 


بیشترین میزان بروز کانسرمری در Lawl‏ و شرق آفریقا و کمترین میزان بروز 
در کشورهای غریی است . بروز کارسینوم سلول سنگفرشی (SCC)‏ روبه کاهش 
بوده اما آدنوکارسینوم مری (عمدتاً در محل اتصال معده به مری) در حال بالا 
رفتن است که علت آن چاقیء بیماری ریفلاکس و مری بارت می‌بأشد. 


«5 sist 
کارسینوم سلول سنگفرشی (800) به طور شایع در مناطق‎ 6 
فوقانی مری رخ می‌دهد و با سیگار, الکل» رژیم غذایی و مصرف مایعات داغ (در‎ 

gy‏ قاط جنهان cite‏ چین و ایران)ارتباط دارد. 

قآدنوکارسینوم: اغلب آدنوکارسینوم‌های مری در زمینه مری بارت 
ایجاد می‌شوند. تنها ۵۰ از مبتلایان به مری yb‏ سابقه ریفلاکس مزمن را 
ذکر می‌کنند. مری بارت ریسک ایجاد آدنوکارسینوم مری را تا ۳۰ برابرافزایش 
می‌دهد و درصورت وجود دیسپلازی High-grade‏ این خطر بیشتراست 


(شکل ۸-۱). 
عنم بالینی Gg‏ 
شایع‌ترین علائم کانسرمری» دیسفاژی پیشرونده و کاهش وزن هستند. 
آنمی فقرآهن ناشی از دفع مزمن خون نیزنسبتاً شایع بوده, اما سابقه ریفلاکس 
طولاتی‌مدت چندان شایع نیست . تومورها در مراحل اوّلیه معمولا بی‌علامت 
بوده 9 حین ارزیابی بیماراز نظر خونریزی گوارشی یا پیگیری مری بارت BES‏ 
می‌شوند. 


شکل ۸-۱. آدنوکارسینوم مری درربخش قحتانی مری. دراین بیما رآد نوکارسینوم 
(با پیکان مشخص شده است) برروی مری‌بارت سوار شده است. 


STE‏ وسکوپی و بیوپسی: آندوسکوپی فوقانی روش تشخیصی انتخابی 
کانسر مری است. 
ع] سونوگرافی آند وسکوپیک (EUS)‏ به کمک 8لآنآمی‌توان Boe‏ 
تهاجم تومور به دیواره مری (1)» لنفادنوپاتی اطراف مری (N)‏ و لوب چپ کبد را 
از نظر متاستاز (M)‏ بررسی کرد (شکل MARY‏ 

[ق] بروتکوسکوپی: در بیمارانی که تومور مری درکارینا يا بالای آن قرار 
دارد. برونکوسکویی اندیکاسیون دارد. 
CT-Scan &‏ و -FDG-PET‏ از CT-Scan‏ با کنتراست و FDG-PET‏ 


تشخیص و Staging‏ 


sige‏ ۶۵ ساله با دیسفاژی به جامدات و مایصات طی ۳ ماه اخیر 
مراجعه نموده اسست. کاهش وزن IF‏ کیلوگرم طی این مدت را ذکر می‌کند. در 
آندوسکوپی. اتساع مری و مواد غذایی باقی مانده در مری گزارش گردیده است. 
در مانومتری» پریستالتیسم تنه مری طبیعی بوده است؛ اقدام مناسب بعدی برای 


ایشان کدام است؟ (ارتقاء داخلی دانشگا هگیلان و مازندران -تیر/٩)‏ 


we air‏ سس سس سس سس 


شکل ۰۸-۲ سونوگرافی آندوسکوپیک جهت Staging‏ تومور مری. تومور(1) به 
دیواره مری گسترش db‏ است (13 (Stage‏ . یک غده لنفاوی LN)‏ دراطراف 
تومور دیده می‌شود (۸0- آئورت؛ =LA‏ دهلیزچپ: FE‏ مری) 


الف) سونوگرافی آندوسکوپیک (EUS)‏ 
ب) درمان آندوسکوپیک 
ج) PET Scan‏ 


د) میوتومی Heller‏ 


مراحل اوّلیه تومو: درمان تومورهایی که فاقد درگیری غدد لنفاوی 
هستند به صورت زیر است: 
۱- مرحله 112 (تهاجم تومور به مخاط): رزکسیون مخاطی با آندوسکوپی 
ale yo -۲‏ 118 (تهاجم تومور به زیرمخاط): رزکسیون تومور با جراحی 
ع] بیماری پیشرفته موضعی: ely?‏ بیماران درمان استاندارد شامل 
کمورادیوتراپی نئوادجوان و سپس رزکسیون جراحی است. در بیمارانی که 
کاندید جراحی نیستند, می‌توان ازکمورادیوتراپی به‌عنوان درمان قطعی 
استفاده کرد. رژیم شیمی‌درمانی برای درمان نئوادجوان و درمان قطعی کانسر 
مری شامل کاربوپلاتین و پاکلی‌تاکسل است که همراه با رادیوتراپی تجویز 
می‌شوند. 
fH]‏ بیماری پیشرفته (Stage IV)‏ کانسر مری پیشرفته بسیار کشنده 
بوده و پیشآگهی ضعیفی دارد. هدف درمان دراين مرحله بهبود بقا و کیفیت 
زندگی بیماران است. داروهای شیمی‌درمانی که به تنهایی یا به صورت ترکیبی 
wel >‏ بیماران تجویز می‌شوند. عبارتند از: SFU‏ داروهای پلاتین, ایرینوتکان 
و داروهای تاکسان 


۵ داروهای جدید 
۱- دو آنتی‌بادی منوکلونال در : 
شیمی‌درمانی به کار برده شده‌اند که نتایج مثبتی داشته‌اند. اين دو آنتی‌بادی 
منوکلونال عبارتند sl‏ 
الف) تراستوزوماب (به‌ویژه در تومورهای Her-2-nue‏ مثبت) 


طان مری متاستاتیک در همراهی با 


ب) راموسپروماب 
۲- آنتی‌بادی‌های PD-1/PDL-1 ade‏ 
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آدنوکاسینوم معده یکی از شایع‌ترین سرطان‌ها در pled‏ جهان است. بروز 
و مرگ ومیر آدنوکارسینوم معده کاهش قابل توجهی داشته است که علت آن 
استفاده از روش منجمدسازی برای نگهداری مواد غذایی. کاهش استفاده از 
مواد نگهدارنده در غذاها و نیز شناخت Pylori‏ .13 به عنوان ریسک فاکتور این 
کانسراست. با این وجود. این بیماری در شرق آسیا. خاورمیانه و شرق اروپا 


همچنان شایع است. 


دو نوع بافت شناسی hol‏ وجود دارد که عبارتند از: 


پاتولوژی 


ع] نوع منتشر(056]؟01) یا تمایز نیافته 
۱- در افراد جوان‌تردیده می‌شود و بروزآن در حال افزایش است . 
¥- حاول سلول‌های Signet ring‏ است . 
dy -۳‏ سرعت متاستازداده و پیش AST‏ آن ضعیف است. 
۴- فقدان بیان 020۳710)-7مهم ترین عامل کارسینوژن در آدنوکارسینوم 
نوع منتشراست . 
gai‏ روده‌ای (intestinal)‏ با تمایزیافته 
0-1 افراد مُسن‌تر مشاهده می‌شود و بروزآن در حال کاهش است. 
۲- نوع روده‌ای تمایزیافته بوده. در زمینه متاپلازی روده‌ای ایجاد شده و 


پیشآگهی آن بهتراست. 
dle‏ بلینی 7 ,@ 


شایع‌ترین علاثم asl‏ کانسر معده؛ کاهش وزن, تهوع و درد اپیگاستر 
هستند. سیری زودرس (در نوع «(Linitis plastica‏ دیسفاژی (در تومورهای 
کاردیا یا محل اتصال معده به مری) و خونریزی گوارشی نیز شایع هستند. 
شایع‌ترین محل متاستازء کبد. سطح پریتوئن (عامل ایجاد آسیت), غدد لنفاوی 
دوردست و با شیوع کمتر تخمدان‌ها (تومور کروکنبرگ) و ریه ها هستند. ممکن 
است در هنگام تشخیص. علائم متاستاز دوردست وجود داشته باشند. 


6 8 = 


روش تشخیصی استاندارد کانسر codes‏ آندوسکوپی فوقانی است. به 
کمک EUS‏ و CT-Scan‏ قفسه سینه» شکم و لگن. می‌توان مرحله TNM‏ 


تومور را بررسی کرد. 

- تشخیص Linitis plastica‏ دشوار «cul‏ چرا که ضایعه مخاطی 
مشخصی Lou!‏ نمی‌کند. برای تشخیص دقیق آن باید ازروش‌های 
رادیولوژیک و آندوسکوپی و بیوپسی‌های عمقی استفاده کرد. 

۲- لاپاروسکوپی می‌تواند در Staging‏ دقیق کانسر معده (در بیمارانی 
که نتایع سایر روش‌ها منفی بوده است) و کاهش لایاروتومی غیرضروری 
کمک‌کننده باشد. 
نقش PET-Scan‏ در تشخیص کانسر معده در حال افزايش است. 


2/SMAD-4 


Early Intermediate Late ae et 
adenoma , adenoma _ | adenoma | ی‎ eee Eee 


)در بیماران High-risk‏ و نیزدر کشورهای با 599 Wb‏ غربالگری به 


کمک آندوسکوپی توصیه می‌شود. 
,€ 


بیسازی غیرمقاسقاتیک: انساس ذرمان تومورهای غیرمتاسعاتیگ 


درمان 


چراحی است . 
(- جراحی محدود (دایسکشن (D1‏ فقط شامل برداشتن غدد لنفاوی 
اطراف معده است - 


۲- جراحی وسیع «دایسکشن fold (D2‏ برداشتن codes‏ تمام غدد لنفاوی 
اطراف و طحال بوده و نسبت dy‏ دایسکشن 121ارجحیت دارد؛ اما احتمال 
موربیدیتی و مورتالیتی دراین روش بیشتر است. 

تومورهای پیشرفته موضعی: در این بیماران» علاوه بر جراحی, از 
شیمی‌درمانی حول و حوش جراحی با داروهای پلاتین یا کمورادیوتراپی پس از 
جراحی پا 5-FU‏ استفاده می‌شود. 

ق بیماری متاستاتیک: در این بیماران شیمی‌درمانی تسکینی موجب 
بهبود بقا و پیشآگهی می‌شود. تراستوزوماب و راموسیروماب نیز همراه با 
شیمی‌درمانی در این مرحله به کار برده می‌شوند. 


پیش‌آگهی ۳ ,@ 


(- پیشآگهی کانسر معده به Stage‏ آن بستگی دارد. 

۲- پیشآگهی بیماران در شرق آسیا نسبت به کشورهای غربی بهتراست 
که Soo‏ است به‌علت غربالگری روتین با آندوسکوپی يا تفاوت در بیولوژی 
تومور باشد . 


aj بادداشت.‎ 


گوارش و کبد ‏ فصل A‏ © سرطان‌های دستگاه گوارش 


اپیدمیولوژی 


کانسر کولورکتال سوّمین سرطان شایع cal‏ شیوع کانسر کولورکتال رو به 
افزایش بوده و یکی از شایع‌ترین کانسرهاست. 
ق] ریسک فاکتورها: چربی رژیم غذایی گوشت قرمزء میزان پائین فیبر 
رژیم غذایی. چاقی.الکل و سابقه بیماری‌های التهابی روده UBD)‏ ازریسک 
فاکتورهای کانسر کولورکتال هستند. 
8 عوامل محافظت‌کننده: فعالیت فیزیکی. مکمل استروژنی. ویتامین 
فولات. آسپیرین و داروهای NSAID‏ 9 برابر کانسر کولورکتال اثر محافظتی 
دارند (۸۱۰۰ امتحانی). | 


می‌تواند sho‏ باشد؟ . «پرانترنی شهریو ر ۹۶ - قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
(call‏ متفورمین ب) آتورواستاتین 
ج) کاپتوپریل د) آمپیرین 
3 -پ-بپب- سس 
پاتولوژی @ 


آدنوکارسینوم کولون ازاپی‌تلیوم طبیعی کولون تا کانسر, مراحلی راطی 
می‌کند به طوری که بیشتر سرطان‌های کولون از پولیپ‌ها به وجود می‌آیند. 
پولیپ‌های آدنوماتو: شایع‌ترین پولیپ‌های نثوپلاستیک هستند که 
می‌توانند به سمت کانسر پیشرفت کنند «شکل ۸-۳). 
2 پولیپ‌های هامارتومی: معمولاًنتوپلاستیک نیستند. اما م‌توانند 
بخشی از سندرم پولیپوز جوانان یا سندرم پوتز- جگرز بوده 9 دچار بدخیمی 


شوند 
Gert‏ پولیپ‌های دندانه‌دار (Serrated)‏ با سایز ۱۰۳۰ يا بزرگتر و همراه 
با دیسپلازی, باید مشابه آدنوم‌های High-risk‏ درمان شوند. 
۷۷۷۵۵ 


شکل ۰۸-۴ پولیپ آدنوماتوز فامیلیال (FAP)‏ 


G ares 
سندرم‌های ارتی متعددی فرد را مستعد به کانسر کولون می‌کنند. این‎ 
ستدرم‌ها عامل ۲ تا 4۵ کانسرهای کولون بوده و در ۲ گروه زیر تقسیم بندی‎ 

می‌گردند: 
fm‏ پولیپ آدنوماتوز فامیلیال (FAP)‏ یک موتاسیون اتوزوم ALE‏ 
درژن APC‏ است. کولون حاوی صدها تا هزاران پولیپ است که از دوران 
نوجوانی ایجاد شده و در اوایل بزرگسالی به کانسرتبدیل می‌شود. سندرم‌های 
پوتز جگرز پولیپوز جوانان و سندرم Cowden‏ سندرم‌های دیگری هستند 
که موجب استعداد ارئی تبدیل پولیپ‌های کولورکتال به کانسر می‌گردند 
«شکل ۸-۴ و ۸-۵). 
3 پولیپوز مرتبط با 1۷17 نیز به علت موتاسیون اتوزوم مغلوب درژن 
7 ایجاد می‌شود. 

[قآکانسر کولورکتال غیرپولیپوزی ارثی: نام دیگرآن سندرم 11060 است. 
موتاسیون‌های مغلوب در مسیر Mismatch repair‏ مثل ۰۷15112 ‘MSH3‏ 
6 ۰۲۲,۲۲۱ ۷11,۴13 و PMS2‏ موجب آدنوکارسینوم می‌شوند. این 
بیماران سابقه فامیلی کانسر کولون و سرطان‌های وابسته (مانند کانسرهای 
اندومتر رحم. تخمدان. معده و روده کوچک) دارند. 


علائم بالینی 4 @ 


هماتوشزی و تغییردر habits‏ 1301761علائم کلاسیک کانسر کولون هستند . 
در مراحل Alf]‏ معمولاً بی‌علامت بوده و به وسیله غربالگری تشخیص داده 
می‌شوند. در مراحل پیشرفته, انسداد روده یا پرفوراسیون» خونریزی IES)‏ 
کاهش وزن. درد شکم و آسیت (به علت متاستازهای کبدی یا پریتونثال) 
ممکن است وجود داشته باشند. 
تظاهر تومورهای با اختلال Mismatch repair‏ این تومورها دارای 


تظاهرات خاص زیر هستند: 
۱- درسمت راست کولون و زنان جوان شایح‌تر هستند. 
۲- تمایز کمی دارند (Poorly differentiated)‏ 
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شکل ۰۸-۵ پیگمانتاسیون‌های Gale‏ -مخاطی در سندرم پوتز- جگرز 


۳- از نظر موضعی پیشرفته بوده اما گسترش قابل ملاحظه‌ای به غدد 


Mismatch repair درمورد کانسرهای کولورکتال که با اختلال در‎ ffl] 
همراه هستند. کدام گزینه غلط است؟‎ 
کشور ی[دانشگاه مشهدا)‎ ٩ -قطب‎ ٩۵ (پرانترنی اسفند‎ 


(il‏ درسن پائین‌تری jan‏ می‌کند. 

ب) در طرف راست بیشتر مشاهده می‌شود. 
ج) در مردان شایح‌تر است. 

. هستند‎ Poorly differentiated د)‎ 


FD‏ خانم ay Low ٩‏ علت آنمی فقرآهن و خون مخفی در مدفوع و 
یبوست اخیر تحت کولونوسکوپی قرار می‌گیرند و توده در کولون صعودی گزارش 
می‌شود. گزارش پاتولوژی آدنوکارسینوم Well differentiated‏ همراه با درگیری 
لنف نود بوده است. با توجه به شک به Mismatch repair pathway‏ 


بررسی برای low‏ انجام شد. تمام یافته‌های بیمار به نفع کانسرهای مرتبط با 
repair pathway‏ ۱۷۲15۳۱260 می‌باشد. 339 


(پرانترنی ٩۷ did)‏ -سئوال مشترک تمام قطب‌ها» 
الف) جنس خانم ب) سن پائین 
ج) گزارش پاتولوژی د) توده سمت راست 


غربالگری در کانسر کولون بسیار مهم است. روش‌های غربالگری عبارتند ز: 

(- آزمایش Occult blood‏ مدفوع 

۲- روش‌های تصویربرداری: باریم انما و CT‏ کولونوگرافی 

۳- روش‌های آندوسکوپیک: سیگموئیدوسکوپی gFlexible‏ کولونوسکوپی 
لونوسکوپی: کولونوسکوپی استاندارد طلایی تشخیص و ASE‏ کانسر 
گولون است. همچتین کواودوسکوپی یک روش پیشگیری‌کننده است چر که 
به کمک آن می‌توان پولیپ‌های آدنوماتوز را که زمینه‌ساز کانسرهستند. خارچ 
نمود (شکل ۸-۶). 

CT-Scan 8‏ پس از تشخیص کانسر کولون. جهت ارزیابی متاستاز دور 
دست CT-Scean yb‏ قفسه‌سینه . شکم و لگن انجام شود. 


شکل ۸-۶. کارسینوم پولیپوئید کولون در کولونوسکوپی 


0 از MRI‏ لگن با سسونوگرافی آندوس‌کوپیک (EUS)‏ برای تعیین 
موقعیت دقیق کانسررکتوم و ارزیابی میزان گس‌ترش ol‏ قبل از درمان 


نئوادجوان» استفاده می‌شود. 


HH‏ رزکسیون جراحی: در بیماران با تومور قابل رزکسیون. جراحی درمان 
انتخابی است. رزکسیون شامل سگمان درگیر به همراه مزانتر و غدد لنفاوی 
درناژکننده می‌باشد. این جراحی‌ها ام روز به صورت لاپاراسکوپیک انجام 
می‌شوند . 
8] شیمی د رمانی dy‏ از Labs‏ (شیمی‌درمانی ادجوان): براساس 
یافته‌های پاتولوژیک Stage)‏ بیمار) انجام می‌شود: 

- در ]5120 <NO)‏ 12 یا 11). شیمی‌درمانی توصیه نمی‌گردد. 

¥- در Stage III‏ (هرنوع «(N+.T‏ شیمی‌درمانی توصیه می‌شود. 

۳- در LT3) Stage II‏ ۰00,14 شیمی‌درمانی مورد اختلاف نظر است. 


Oxaliplatin به همراه‎ (Capecitabine, 5-FU) فلوروپیریمیدین‎ 0 


درمان 


به مدت ۶ ماه رژیم شیمی‌درمانی استاندارد است. 


کانسرهای رکتال: میزان عود موضعی در کانسرهای رکتال بالاست, لذا 

حتمأّقبل از جراحی Ub‏ شیمی‌درمانی و رادیوتراپی صورت گرفته و در هنگام 
جراحی می‌بایست pled‏ مزورکتال برداشته شود. 

[قاکانسرهای کولورکتال متاستاتیک: این موارد Lb‏ با شیمی‌درمانی 
(شامل فلوروپیریمیدین‌هاء Oxaliplatin‏ و «(Irinotecan‏ درمان شوند. کانسر 
کولون یکی از معدود سرطان‌هایی است که می‌توان برخی از موارد متاستاتیک 
al‏ را با جراحی و درمان‌های سیستمیک تهاجمی درمان نمود. لذا پس از 
تشخیص کانسر as]‏ باید اقدامات پیگیری زیر انجام شود: 

۱- معاینه فیزیکی منظم 

CT-Scan -¥ 

۳- اندازه‌گیری ۸ سرم 
ع] توصیه‌های بهداشتی به مبتلایان: ورزش و اصلاح رژیم غذایی 
(کاهش گوشت قرمزو چربی و افزایش مصرف میوه, سبزیجات و فیبر)» 
۵ بیماران را بهبود می‌بخشد. ارزیابی ریسک ابتلا در خانواده بیماران 


باید حتماًانجام و درصورت شک dy‏ سندرم های ارثی می‌بایست مشاوره 
ژنتیک انجام شود. 


گوارش و ss‏ فصل ۸ © سرطان‌های دستگاه گوارش 


ff]‏ بعد ازدرمان سرطان کولون درپیگیری PIAS slow‏ روش ارزش 


کمتری دارد؟ (دستیاری -اردیبهشت CVV‏ 
(ill‏ معاینه فیزیکی منظم ب) انجام CT~Scan‏ شکم و لگن 
ج) اندازه‌گیری CEA‏ د) اندازه‌گیری پروفایل آهن 
ae)‏ > بت وج همسجم جع مت ات ید 
پیش‌آگهی @ 


دربین plod‏ کانسرهای دستگاه گوارش, کانسر کولورکت ال بهترین 
پیشآگهی را دارد. در بیماری غیرمتاستاتیک, بقاء ۵ ساله با توجه به میزان 
درگیری غدد لنفاوی از۵۰ تا 15۵ است. 
05 6۳33 رین روش برای هبو 0:00 درکانسرهای 
کولورکتال. غربانگری زودرس است. 


اپیدمیولوژی 


SUT ails‏ یک بدخیمی نادر است. عفونت با ویروس پاپیلوم انسانی 
HPV)‏ قویاً با کانسر آنال مرتبط است به همین دلیل در مبتلایان به ایدز(به 
علت ضعف ایمنی) و کسانی که مقاربت آنال دارند (به دلیل افزایش انتقال 
(HPV‏ کانسرآنال شایع‌تر است. کوندیلوما آ کومیناتاء ضایعه اوّلیه برای به 
وچود آمدن کانسر آنال است. 
ER 3005‏ ویروس HPV‏ )4 ویژه انواع ۱۶ و ۱۸) با غیرفعال 
کردن ژن‌های سرکوبگر تومور 1۳53 و 1881 فرد را مستعد کانسرآنال می‌کنند. 
71 التهاب موضعی مزمن به علت بیماری‌های التهابی روده. فیشرها و 
فیستول‌های آنال راجعه ممکن است موجب کانسرآنال شود. 
EERE?‏ کانسر Jbl‏ از نظر بافت‌شناسی, اسکواموس سل کارسینوما (SCC)‏ 


است. 
علائم بالینی ۳ 


علائم موضعی مثل خارش دورآنال. خونریزی, ترشح و احساس توده. 
علائم بالینی شایع هستند. در بیماری کرون در صورت وجود ضایعه پری آنال 
که با درمان بهبود نمی‌یابند باید شک به بدخیمی برانگیخته شود. 


«5 1۳2 


بیوپسی, تشخیص را قطعی می‌سازد. برای بررسی متاستاز دوردست باید 
CT-Scan‏ قفسه سینه. شکم و لگن انجام شود. غدد لنفاوی اینگوینال حتماً 
باید معاینه شود چرا که منطقه شایعی برای متاستازهای Aa]‏ هستند. 


۱ www.kaci.ir 


G ze 
است که می‌توان‎ Solid کانسرآنال یکی از اندک تومورهای بدخیم‎ 
9 SFU را بدون رزکسیون جراحی درمان کرد. شیمی‌درمانی ترکیبی با‎ ol 

میتومایسین به همراه رادیوتراپی, درمان علاج بخش استاندارد می‌باشد. 


G ro 


بیشتر از ZY‏ موارد باید با کمورادیاسیون درمان شوند. بیماری عود کننده 
معمولاً با اکسیزیون جراحی (اگر موضعی باشد) یا شیمی‌درمانی سیستمیک 
(اگرعود دوردست باشد) درمان می‌گردد. 
RRR %‏ واکسیناسیون برعلیه HPV‏ انجام پاپ اسمیر DUT‏ در افراد 
پرخطر و درمان عفونت 11۷ موجب کاهش بروز کانسر SUT‏ می‌شوند. 


کارسینوم هپاتوسلولر 


کارسینوم هپاتوسلولر دومن علت مرگ ناشی از کانسردر مردان بوده و 
سرطانی شایع است. 


اپیدمیولوژی 


اتیولوژی 
کارسینوم هپاتوس لور غالبا در مبتلایان به سیروزایجاد می‌شود. الکل. 
هپاتیت 8و ) شایع‌ترین fle‏ سیروز هستند. هموکروماتوز. سیروز صفراوی 
«Ayla‏ کمبود ۰1 آنتی‌تریپسین و هموکروماتوز از سایر Sle‏ سیروز می‌باشند . 


علائم بلینی ,@ 


دیستانسیون شسکم ناشی ازآسیت» خستگی» بی‌اشتهایی. از دست رفتن 
عضلات و آنسفالوپاتی ازعلائم کارسینوم هپاتوسلولر می‌باشند. نارسایی حاد 
کبد و درد 18110 هم ازعلائم کارسینوم هپاتوسلولر هستند. 
FER?‏ غربالگری با سسونوگرافی در مبتلایان به سیروز می‌تواند به صورت 
تصادفی موجب تشخیص کارسینوم هپاتوسلولر شود. 


سس 


کارسینوم هپاتوسلولر یکی از بدخیمی‌های نادری است که می‌توان آن را 
بدون تائید بافت شناسی (بدون انجام بیوپسی) تشخیص داد. کرایتریاهای 
تشخیصی غیربافت شناسی کارسینوم هپاتوسلولر عبارتند از 


(- سیروز زمینه ای 

۲- ۳۳ بالاتر از 0 ۴۰۰۳۵ 

۳- یافته‌های تشخیصی در 01-5020 با کنتراست با Enhance) MRI‏ 
شدن شریانی و ناپدید شدن سریع) 
گر بیمار سیروز نداشته باشد. برای تشخیص بیوپسی (تایید 


بافت‌شناسی) لازم است . 


www.kaci.ir . 


FREES ۲‏ در مبتلایان به سیروز باید به طور منظم 
ندازه‌گیری 0-8۴ و سونوگرافی جهت تشخیص سریع HCC‏ صورت پذیرد. 


[fl]‏ مرد ۵۰ ساله مبتلا dy‏ سپروز به دلیل بی‌اشتهایی. خستگی و 
تشدید آسبت مراجعه نموده است. در سونوگرافی یک ضایعه ۲ سانتی‌متری در 
لوب راست کبد گزارش شده است, کدامیک از اقدامات زیررا توصیه نمی‌کنید؟ 
(پرانترنی اسفند ٩ LI VF‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 


الف) AFP‏ ب) 61-50 
ج) بیوپسی ضایعه کبدی MRI(o‏ 
aS Mai)‏ ی و و هت 


(- درتومورهای کوچک. رزکسیون جراحی ممکن است علاج پخش باشد . 
قبل از جراحی Lb‏ تست‌های عملکردی کبدی انجام شود تا مطمئن شویم 
بیمار کاندید مناسب رزکسیون پارشیل کبد می‌باشد. 

۲- پیوند کبد. دردرمان 100و سیروز, انتخاب خوبی است . برای تعیین 
این که بیمار کاندید مناسبی برای پیوند کبد است با خیر. از معیارهای میلان 
به قرار زیر استفاده می‌شود: 

الف) یک تومور منفرد مساوی یا کمتر از dem‏ 
ب) یک تا ۲ تومور کوچکتر از Vem‏ بدون تهاجم عروقی 

«Lenyatinib ‘Sorafenib متاستاتیک ازداروهای‎ LS ۳-درسرطان‌های‎ 

. استفاده می‌شود‎ Nivolumab و‎ Pembrolizumab .Cabozantinib 


پیشآگهی ۱ @ 


پیشآگهی کارسینوم هپاتوسلولر به شدت بیماری زمینه ای بستگی دارد. در 
بیمارانی که تحت رزکسیون جراحی یا پیوند کبد قرارمی‌گیرند, میزان بقاء ۵ ساله, 
حدود +20 است. 


اپیدمیولوژی ۳ 


کانسرپانکراس هشتمین علت مرگ ناشی از کانسر در جهان بوده و در 
کشورهای غربی شایع‌تر است. سیگار, چاقی و پانکراتیت مزمن ریسک فاکتورهای 
ثابت شده آن هستند. موتاسیون‌های BRCA2 1816۸1 (clog‏ و PALB2‏ و 
سندرم‌های خانوادگی شانس ایجاد کانسر پانکراس را افزایش می‌دهند. 
نوپلاسم‌های موسینی پاپیلری داخل مجرایی (IPMN)‏ پیش‌ساز 
کارسینوم پانکراس هستند و باید تحت نظر گرفته شوند. 
اتولوژی ۳ 
کانسرپانکراس ممکن است ازمنشاً سلول‌های اپی‌تلیال یآندوکرین باشد. 
8 آد نوکا رسینوم دا کتال پانکراس: شایع‌ترین کانسرپانکراس (۸۵/موارد) 
بوده که از اپی‌تلیوم مجاری پانکراس منشاً می‌گیرد. 


تتومورهای نوروآندوکرین: این تومورها نادر بوده و از سلول‌های 
آندوکرین wh Sb‏ منشاًمی‌گیرند. این تومورها ممکن است غیرعملکردی 
بوده پا هورمون‌هایی از جمله انسسولین (انسولینوما), گاسترین (login wl)‏ 
گلوکاگون رگلوکاگونوما) یا پپتید وازواکتیو روده‌ای (VIPoma)‏ ترشح کنند. 


@, 2 eal ile 


آدنوکارسینوم پانکراس: شایع‌ترین علائم آدنوکارسینوم پانکراس» 
دردء زردی و کاهش وزن هستند. ترومیوآمبولی وریدی ممکن است در کانسر 
پانکراس دیده شود. 

7[(۳۳9۳0۳5۲7؟)) culo‏ نوع ۲ نوظهور در فرد بالای ۵۰ سال بدون 
چاقی و سایرریسک فاکتورها شک به کانسر پانکراس را برمی‌انگیزد. 
تومورهای نوروآندوکرین: تومورهای نوروآندوکرین معمولاًبه طور 
Solas‏ کشف شده يا با علائم ناشی از تولید بیش از A>‏ هورمون از جمله 
هیپوگلیسمی (در انسولینوما), سندرم زولینجر _الیسسون (در گاسترینوما)؛ 
هیپرگلیسمی (در گلوکاگونوما) و اسسهال به همراه اختلالات الکترولیتی (در 
8 تظاهر پیدا می‌کنند . 


تشخ @ 
- درصورت شک به کانسرپانکراس, سونوگرافی شکم اوّلین روش 
غربالگری است. 

۲- 1-5620 و MRI‏ در تشخیص تومور ارتباط آن با عروق اطراف و 
بررسی متاستاز کمک‌کننده هستند . 

۳۲5-۳ و ERCP‏ به مشاهده بهترضایعه, رفع انسداد صفراوی با 
استنت‌گذاری و نمونه‌برداری بافتی برای تائید تشخیص هیستولوژیک کمک 
می‌کنند. 

۴- سینتی‌گرافی رسپتور سوماتواستاتین برای تعیین محل تومورهای 


نوروآندوکرین مخفی به کار برده می‌شود. 
,@ 


جراحی: اکثر آدنوکارسینوم‌های پانکراس قابل جراحی نیستند, چرا 
که محل آناتومیک آنها بسیارمشکل است. ازآنجایی که درزمان تشخیص 
تومور درگیری شریان سلیاک. شریان و ورید مزانتریک فوقانی و ورید پورت 
وجود دارد. تنها ۱۵ ۸۲۰ از بیماران کاندید جراحی هستند. جراحی ویپل 
(پانکراتیکودتودنکتومی) و پانکراتکتومی دیستال روش‌های استاندارد جراحی 
آدنوکارسینوم پانکراس هستند؛ با این وجود. بقای ۵ ساله بیماران بعد از 
رزکسیون» کمتر از + ZV‏ است. 

شیمی د رمانی: شیمی‌درمانی با ترکیب 5-۳۲ ایرینوتکان و اگزالیپلاتین 
(FOLFIRINOX)‏ با ترکیب جمسیتابین و Ge ge Nab-paclitaxel‏ بهبود بقای 
بیماران پس از جراحی و نیزد رکانسر متاستاتیک پانکراس می‌شوند. 

#ادرمان تسکینی: درمان تسکینی» بخش بزرگی از درمان کانسر 
پانکراس است. ارجاع به مشاوره eA I‏ تجویزآوپيوتیدهاء بلوک شبکه 
عصبی سلیاک. درناژ صفراوی و جراحی تسکینی به بهبود کیفیت زندگی 
بیماران کمک می‌کند. 


درمان 


گوارش و کبد " فصل ۸ © سرطان‌های دستگاه گوارش |« 


2 درمان توموره ای نوروآندوکریسن: در تومورهای نوروآندوکرین 
غیرقابل رزکسیون. می‌توان از درمان انتظاری با آنالوگ‌های سوماتواستاتین 
استفاده کرد. داروهای Everolimus‏ و Sunitinib‏ موجب بهبود پی ش‌آگهی 


این تومورها می‌شوند. 


پیش‌آگهی ,& 
آدنوکارسینوم پانکراس پیشآگهی بسیار ضعیفی دارد. به طوری که بقای 


۵ ساله بیماران کمتراز۱۰/ بوده و درطی دهه‌های اخیر بهبود نیافته است. 
پی شآگهی توموره ای نوروآندوکرین بهتر بوده و 9Stage A»‏ 01848 تومور 


بستگی دارد. 


اپیدمیولوژی 


کلاتژیوکارسینوم از اپی تلی وم مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی 
منشا می‌گیرد. کانسر کیسسه صفرا و آمپول واترنیز گاهاً جزء کلانژیوکارسینوم‌ها 
دسته‌بندی می‌شوند, ام ریسک فاکتورها و تظاهرات بالینی این تومورها متفاوت 
است . کلانژیوکارسینوم تومور غیرشایعی بوده؛ اما بروز آن به fle‏ نامشخص 
در حال افزایش است. ریسک فاکتورهای کلانژیوکارسینوم. عبارتند از: 
کلانژیت اسکلروزان. سنگ‌های صفراوی. کله سیستیت. بیماری مزمن کبد. 
تماس با سموم. سندرم متابولیک و عفونت‌ها 
FER?‏ غلب کلانژیوکارسینوم‌ها از نوع آدنوکارسینوم هستند. 


علائمبالینی ,€ 


(- زردی بدون درد. خارش, ادرار تسره و مدفوع روشن از علائنم 
کلاتژیوکارسینوم خارج کبدی بوده که به‌علت انسداد صفراوی رخ می‌دهند. 

۲- کلانژیوکارسینوم داخل کبدی معمولً با درد مبهم RUQ‏ تظاهر می‌یاید 
یا به طور اتفاقی در تصویربرداری یافت می‌شود. 

۳-کارسینوم کیسه صفرا گاهی به طور اتفاقی و دربررسی پاتولوژیک کیسه 
صفرا پس از کله سیستکتومی (به علت سنگ صفراوی یا کله سیستیت) کشف 
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درسونوگرافی شکم. اتساع مجاری صفراوی دیده می‌شود. اما برای 
تائید تشخیص کلانژیوکارسینوم نیاز به انجام 01-5620 با cul MRCP‏ . 
دربرخی بیماران از همان ابتداء ERCP‏ انجام شده تا علاوه بر مشاهده تومور 
و انجام بیوپسی, اقدامات درمانی shy‏ رفع انسداد انجام شود. سونوگرافی 
آندوسکوپیک EUS)‏ به تشخیص محل تومور و میزان گسترش آن کمک 
می‌کند. 


۲ www.kaci.ir 


« ۳ 


UTE‏ تژیوکارسینوم: رزگسیون تومور با مارژین منفی تنها درمان 
علاج‌بخش برای کلانژیوکارسینوم‌های داخل و خارج کیدی است. 
احتمال رزکسیون کامل تومور در کلاتژیوکارسینوم‌های دیستال بیشتراز 
کلانژیوکارسینوم‌های پروگزیمال و داخل کبدی است. شیمی‌درمانی ادجوان 
پس از جراحی bY)‏ بدون رادیاسیون) با داروهای جمسیتابین» پلاتین و 5-۳1 
درتمام Uhlan‏ توصیه می‌شود. 
pus TE‏ کیسه صفرا و آمپول واتر: رزکسیون تومور به همراه دایسکشن 
غدد لنفاوی درمان استاندارد کانسر کیسه صفرا و آمپول واتراست. نقش درمان 
ادجوان دراین تومورها مشخص نیست. 

(- درمان کانسر کیسه صفرا پس از جراحی مشابه کلاتژیوکارسینوم است. 

۲- کانسرهای آمپول واتر پیش آگهی بهتری دارند و معمولاً claw‏ پس از 
جراحی, فقط پیگیری می‌شوند. 
Stage ۱۷ &‏ 

۱- درمان استاندارد کلاتژیوکارسینوم و کانسر کیسه صفرا StageTV‏ شامل 
شیمی‌درمانی با جمسیتابین و سیس‌پلاتین است. 

¥- درمان کارسینوم آمپولری Stage IV‏ مشابه کانسر پانکراس است. 
3 پیشآگهی کلانژیوکارسینوم A>‏ پس از رزکسیون علاج بخش: 
ضعیف بوده و متوسط بقاء کمتر از ۱۲ ماه است. 


Bo يم‎ ۳ 


Next Level 
باشد که‎ pol 
| GUIDELINES BOOK REVIEW | 


1- 90 مری درقسمت‌های فوقانی مری بیشستردیده می‌شود و با 
سیگار, الکل. رژیم AGE‏ و مصرف مایعات داغ ارتباط دارد. 

۲- شیوع 500 مری در حال کاهش و آدنوکارسینوم مری درحال 
افزایش است. 

۳- مری‌بارت شانس ایجاد آدنوکارسینوم مری را افزایش می‌دهد. 

-F‏ آندوسکوپی روش تشخیص انتخابی کانسرمری است. 

۵- به کمک سونوگرافی آندوسکوپیک (EUS)‏ می‌توان عمق تهاجم 
تومورمری به دیواره مری (T)‏ لنفادنوپاتی اطراف مری (ND‏ لوب چپ 
کبد را از نظر متاستاز (MD)‏ بررسی کرد (۱۰۰/ امتحانی). 

۶- آسپیرین 9 داروهای NSAID‏ در براب رکانسر کولورکتال اثر 
محافظتی دارند. 

۷- پولیپ‌های آدنوماتو بیشتر dy‏ سمت کانسرهای کولورکتال 

۸-برای ارزیابی متاستازدوردست ناشی از کانسر کولون باید 
CT-Scan‏ قفسه‌سینه» شکم و لگن انجام داد. 

-٩‏ دربین تمام کانسرهای دستگاه گوارش. کانس رکولورکتال بهترین 
پیشآگهی را دارد. 

۰- کانسرهای کولورکتال با اختلال Mismatch repair‏ دارای 
ویژگی‌های زیر هستند: 


www.kaci.ir . 


الف درسمت راست کولون و زنان جوان شایع‌تر هستند. 
ب) تمایز کمی دارند. 
ج) از نظرموضعی پیشرفته بوده ولی به غده لنفاوی گسترش ندارند. 
(- عفونت با ویروس 13۳1قیاً با کانسرآنال مرتبط است. 
۲-کانسرآنال یکی از اندک تومورهای بد خیم Solid‏ است که می‌توان 
آن را بدون رزکسیون جراحی درمان کرد. شیمی‌درمانی ترکیبی با SEU‏ و 
میتومایسین به همراه رادیوتراپی» درمان علاج بخش استاندارد می‌باشد. 
۳- در مبتلایان به سیروزباید به طور منظم اندازه‌گیسری 0-۳ و 
سونوگرافی جهت تشخیص سریع کارسینوم هپاتوسلولر کبدی صورت پذیرد. 
۴- آدنوکارسینوم داکتال پانکراس» شایعترین کانسر پانکراس بوده 
که ازاپی‌تلیوم مجاری پانکراس منشاء می‌گیرد. 
۵- شایعترین علاثم آدنوکارسینوم پانکراس, درد. زردی و کاهش 
وزن هستند. 
۶- درصورت شک به کانسرپانکراس, سونوگرافی شکم الین 
روش غربالگری است. 
۷- ازآنجایی که درزمان تشخیص کانسرپانکراس» درگیری شریان 
سلیاک . شریان ووریدمزانتریک فوقانی وورید پورت وجوددارد؛ تنهاه۱ تا۰ ZY‏ 
از بیماران کاندید جراحی هستند. 
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پاتولوژی رابینز‎ 
اس‎ 


۱- مری بارت. ریسک آدنوکارسینوم مری را افزایش می‌دهد. 

۲- آدنوکارسینوم مری درنمای میکروسکوپی به شکل ضایعات 
غددی بوده که موسین ترشح می‌کنند. 

۳- ویژگی‌های پاتولوژی 506 از جمله 506 مری به قرا زیر هستند: 

ه آشیانه‌هایی از کراتین (Nest of keratin)‏ 
cee‏ بین سلولی (Intercellular bridges)‏ 
e‏ تشکیل مروارید (Pearl formation)‏ 
۴-آدنوکارسینوم مری بیشتر در 2 دیستال مری ایجاد شده درحالی 
که SCC‏ بیشتردر 2 میانی مری رخ می‌دهد. 

۸۷۵-۵ از پولیپ‌های معده از نوع التهابی یا هیپرپلاستیک بوده و به 
صورت شایع برروی گاستریت مزمن ایجاد می‌شوند. 

۶- پولیپ‌های غدد فون دوس معده بیشترمتعاقب مصرف 
مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPD‏ ایجاد می‌شوند. اين پولیپ‌ها توسط 
سئول‌های اصلی (Chief)‏ و پاریتال مفروش گردیده‌اند. 

۷- ویژگی‌های مهم آدنوکارسینوم منتشر معده به قرار زیر است: 

ه موتاسیون 0111و فقدان پروتئین سرکوبگر تومور E-cadherin‏ 
در ایجاد آن نقش مهمی دارد. 

ه از سلول‌های Signet-ring‏ تشکیل یافته است. 

@ موجب واکنش دسموپلاستی شده که دیواره معده )| سفت و 


محکم می‌کند. 


۸- نکات مهم در تومور کارسینوئید» عبارتند از: 
0 شایعترین محل ایجاد آن در روده کوچک است. 
و درنمای ماکروسکوپی, ظاه ری پولیپوئید دارد و درنمای 
میکروسکوپی از سلول‌های مشابه با سیتوپلاسم گرانولر صورتی و 
هسته گرد تا ببضی تشکیل شده است. 
© مهمترین عامل در پیشآگهی تومور کارسینوئید. محل تومور 
است. تومورهای روده کوچک (ژژنوم و ایلشوم) تهاجمی‌ترین و 
تومورآپاندیس» خوش خیم‌ترین هستند (1/۱۰۰ امتحانی). 
٩‏ مهمترین و کاراکتریستیک‌ترین BL‏ در تومور GIST‏ موتاسیون 
e-KIT‏ است . منشاء این تومور از سلول‌های بینابینی Cajal‏ می‌باشد . 
۰- پولی پ جوانان معمولاً در کودکان کمتراز ۵ سال دیده شده و 
شایعترین علامت آن خونریزی SES‏ است. 
NV‏ مهمترین يافته میکروسکوپیک پولیپ جوانان, غدد متسح 
کیستیک بوده که توسط موسین و دبری‌های التهابی ُر شده است. 
VT‏ ویژگی‌های سندرم پوتز- جگرز به قرار زیر هستند: 
© پولیپ‌های هامارتومی متعدد (به ویژه درروده کوچک) و 
هیپرپیگمانتاسیون‌های جلدی - مخاطی. مهمترین تظاهرات آن 
هستئد . 
@ درنمای میکروسکوپی از شبکه‌های منشعب از بافت همبند. 
عضله صاف, لامینا پروپریا و غدد پوشیده شده با اپی‌تلیوم روده‌ای 
طبیعی تشکیل LYS‏ است. 
@ این سندرم ریسک بدخیمی را افزایش می‌دهد. 
۳- یافته اصلی در آدنوم‌ه ای کولون وجود دیسپلازی اپی‌تلیال 
است. 
۴- دوعاملی که ریسک بدخیمی آدنوم‌ها را بلا می‌برند. عبارتند از: 
الف) اندازه آدنوم (مهمترین (Sole‏ 
ب) درجه دیسپلازی 
۵- بزرگترین و خطرناک‌ترین آدنوم کولون, آدنوم ویلوس بوده, چرا 
که از همه انواع آدنوم» بزرگتر است. 
۶- اکثر موارد FAP‏ به علت موتاسیون در ژن ۸۳6 ایجاد می‌شود. 
FAP -۷‏ ممکن است همراه با سندرم گاردنرو تورکوث باشد. 
۸-کانسر کولورکتال ارثی غیرپولیپی HNPCC)‏ با موتأسیون در 
ژن‌های MLE 9 MSH2‏ همراهی دارد. 
4-اوّلین موتاسیون ژنی درایجاد آدنوکارسینوم کولورکتال» 
موتاسیون در ژن ۸۵۳6 است. 
۰- آسپیرین و داروهای ۷۸۹10 در برابر کانسرهای کولورکتال اثر 
محافظتی دارند. 
TY‏ مهمترین عوامل تعیین‌کننده پیشآگهی کانسرهای کولورکتال» 
عبارتند 3 
الف) عمق تهاجم 
ب) متاستاز به غدد لنفاوی 
۲- تشخیص آپاندیسیت حاد با مشاهده انفیلتراسیون نوتروفیل در 
لایه عضلانی (موسکولاریس پروپریا) قطعی می‌شود. 


گوارش و کبد " فصل A‏ © سرطان‌های دستگاه گوارش 
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Next Level 


اپیدمیولوژی بیماری‌های شایع در ایران 


۱- ایران درکمربند کانسسرمری قرار گرفته است و در شسمال کشور 
(استان‌های مازندران, گلستان و خراسان) بسیار شایع است. 

۲-گنبد کاووس یکی از بالاترین مناطق بروز کانسرمری در جهان 
است. 

۳- سرطان مری در مردان اندکی شایع‌تر است. آدنوکارسینوم مری در 
مردان ۲ برابر شایع‌تر است. 

۴- مانند سایر مناطق جهان شیوع 506 مسری در حال کاهش و 
شیوع آدنوکارسینوم مری درحال افزایش است . 

۵- اسستان کرمان یکی از کم خطرترین مناطق دنیا از نظر کانسرمری 
است. 

۶- غربالگری کانسرمری درایران در دو اسستان گلسستان و اردبیل 
انجام می‌شود. چرا که دراین دو استان کانسرمری شایع‌تراست . در 
استان گلستان سرطان مری شایع» gSCC‏ در اردبیل. آدنوکارسینوم 
می‌باشد. 

۷- کانسرمعده درمردان شایع‌تراست و میزان بسروزآن با 
بالارفتن سن افزایش beer‏ بیشترین موارد ابتلا در افراد بالای ۵۰ سال 


است . 
۸- مناطق مختلف ایران از نظر بروز کاتسر معده عبارتند از 
الف) بالاترین خطر ابتلا مربوط اسستان‌های شمالی و شمال غرب 
کشوراست که عبارتند از: اردبیل (بیشترین میزان). سمنان» 
گلستان, آذربایجان شرقی و تهران 
ب) خطر متوسط ابتلا مربوط به استان‌های غربی و مرکزی است . 
ج) کمترین خطر ابتلا مربوط به استان‌های جنوبی (کرمان) است. 

4- بیشترین میزان joy‏ سرطان معده در ایران, استان اردبیل 
می‌باشد. 

۰- بیشترین نوع کانسر معده. آدنوکارسینوم نوع روده‌ای است. 

و اسان های ن خط کش ورس اردبیل سا ماه Dies‏ 
در منطقه کاردیا بوده ولی در استان‌های کم خطر (مثل خوزستان), اکثر 
سرطان‌های معده از نوع غیرکاردیا هستند. 

۳- شیوع عفونت ۲1.۳10 در جامعه ایرانی» ۸۴۸-۹۰۶ است. 

۳- کانسرکولون در مناطق شمالی کشور (گلستان و مازندران) بروز 
بیشتری نسبت به استان‌های مرکزی و جنوبی دارد. کانسر کولون در 
مردان ایرانی شایع‌تر است. 

۴- دردو تااسه دهه آینده شیوع و بروز کانسرهای کولون درایران 
۲ تا ۲ برابر بیشتر می‌شود. علل این افزایش عبارتند از: تخییرات جمعیتی» 
مهاجرت از مناطق کم خطر به پرخطرء چاقی. تغذیه نامناسب. سیگار 
افزایش میانه سنی و تغییر در الگوهای رفتاری جامعه ایرانی 
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5 موجب هیپرتری گلیسیریدمی شوند. 


بیماری‌های پانکراس 


٩ آنالی زآماری سئوالات فصل‎ ome 


درصد سئوالات فصل ٩‏ در ۲۰ سال اخیر: 1۶/۵۴ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
پانکراتیت حاد (تشخیص و درمان)» ۲ معیارهای پیش آگهی بد در پانکراتیت حاد, ۲-سودوسیست پانکراس, 
۴-نحوه برخورد با پانکراتیت نکروزان؛ ۵-تشخیص پانکراتیت مزمن و ۶-الگوریتم ٩-۴‏ 


اتیولوژی 


EI Sb‏ حاد یک فرآیند التهابی حاد بوده که پانکراس را درگیر می‌کند. 
fle‏ پانکراتیت حاد در زیر توضیح داده شده‌اند. 
ع سنگ‌های صفراوی: شایع‌ترین cde‏ پانکراتیت حاد. سنگ‌های 
صفراوی هستند, به طوری که عامل ۸۴۵ از موارد پانکراتیت حاد هستند. 
سنگ صفراوی ریسک پانکراتیت را ۲۵ تا ۳۵ برابر افزایش می‌دهد. پانکراتیت 
حاد ناشی از سنگ صفراوی در زنان Basle‏ است. 
]۳30۳990 هنگامی yb‏ به پانکراتیت ob‏ ناشی از سنگ 
صفراوی مشکوک شد که یک افزایش گذرا در آنزیم‌های کبدی به ویژه ALT‏ 
به بالای O+TU/L‏ داشته باشیم. 
BEY?‏ ]15 سنگ‌های صفراوی خودبه خود از طریق آمپول دفع شده و 
احتیاج ay‏ مداخله‌ای ندارند. 
mm‏ پانکراتیت الکلی: Lage‏ 7۱۰ از مبتلایان به اختلال مصرف الکل دچار 
پانکراتیت می‌شوند؛ پانکراتیت الکلی دوّمین علت شایع و عامل ۸۳۵ از موارد 
پانکراتیت حاد در ابالات متحده آمریکا است. 
برای ایجاد پانکراتیت الکلیء مصرف طولانی مدت الکل (۴ تا ۵ نوبت 
درروز به مدت بیشتراز۵ سال) ضروری است. مصرف گهگاهی مقادیر زیاد 
الکل (Binge drinking)‏ به تنهایی موجب پانکراتیت حاد نمی‌شود. 
1 نوع الکل مصرفی, opi‏ بر احتمال پانکراتیت حاد ندارد. 
ERP‏ اغلب مبتلایان به پانکراتیت حاد الکلی (و نه همه (ysl‏ دچار 
پانکراتیت مزمن نیز هستند. 
ق] هیپرتری‌گلیسیرید می: هیپرتری‌گلیسیریدمی TE)‏ سرم بیشتراز 
mg/dl‏ ۱۰۰۰) سومین علت شایع پانکراتیت حاد است. سرم مبتلایان به 
هیپرتری‌گلیسیریدمی, به علت شیلومیکرون زیاد. شیری رنگ است. 
اتیولوژی: اختلالات alg)‏ و ثانویه متابولیسم لیپوپروتئین‌ها می‌توانند 


Minor Dorsal duct 
(Santorini) 


ampulla 


Tail of 
pancreas 


Major Common Ventral duct 
ampulla bile duct | (Wirsung) 


Head of 
pancreas 


شکل 4-1 آناتومی پانکراس 


پاتوزنن مکانیسم دقیق آن مشخص نیست. اما تولید اسیدهای چرب 
آزاد توسط لیپاز احتمالا موجب آسیب پانکراس و پانکراتیت حاد می‌شود. 

۵ درمان: درمان‌های اصلی کاهش سطح 10 شامل آقرزیس به کمک 
تعویض پلاسما و تجویز انسولین است . 

۵ پیشگیری: کاهش 16 سرم به کمتراز ۲۰۰ توسط رژیم غذایی و داروها 
به جلوگیری از بروز پانکراتیت کمک می‌کند. 

ع] پانکراتیت دارویی 

۵ اپیدمپولوژی: داروها عامل کمتر از 7۵ موارد پانگراتیت هستند. 

۵ انیولوژی: مهم‌ترین داروهایی که موجب پانکراتیت می‌شوند. عبارتند از: 
آزاتیوپرین. ۶-مرکاپتوپورین, دیدانوزین. والپروئیک اسید. مهارکننده‌های ۰۸65 
مزالامین و الوکسادولین 

پاتوژنن 99 مکانیسم اصلی ایجاد پانکراتیت دارویی» عبارتند از 

۱- واکنش‌های ازدیاد حساسیت که ۴ تا ۸ هفته بعد از آغاز دارو رخ داده 
و وابسته به دوزنیستند «شایع‌ترین مکانیسم). در استفاده مجدد از دارو 
پانکراتیت طی چند ساعت تا چند روز عود می‌کند. 


۷۷۷۵۵ 


۲- تجمع متابولیت‌های سمی که معمولاً چند ماه بعد از مصرف دارو ایجاد 


۳ 


می‌شود. 
درمان: اغلب موارد پانکراتیت دارویی» خفیف و خودمحدودشونده است. 


HIE‏ موتاسیون در ژن‌های زیر می‌تواند موجب پانکراتیت شود: 

۱- ژن PRSSI‏ ژن کدکننده ترییسینوژن کاتیونیک 

¥- ژن SSPINK-1‏ مهارکننده سرین پروتثاز Kazal‏ نوع ۱ 

۳- ژن CFTR‏ تنظیم کننده هدایت داخل غشایی فیبروز کیستیک 

C کیموتریپسین‎ CTRC ژن‎ -۴ 

۵- ژن :CASR‏ رسپتور حسی کلسیم 

۶-ژن Claudine-2‏ 
8 این موتاسیون‌هاء علاوه بر پانکراتیت col‏ خطرابتلا بهدیابت و 
کانسر پنکراس را یزافزایش می‌دهند. 
نتوپلازی: CST SUL‏ در ۸۱۰ مبتلایان به نتوپلاسم‌های پانکراس به 
علت انسداد مجرای SSL‏ رخ می‌دهد. آدنوکارسینوم Ad]‏ پانکراس: 
تومورهای آمپول. متاستاز به پانکراس و نوپلاسم موسینوس پاپیلری ازعلل 
ناشایع پانکراتیت حاد هستند. 
سیگار: سیگار یک ریسک فاکتور مستقل برای پانکراتیت حاد و مزمن 
می‌باشد. همچنین سیگار با الکل اثرسینرژیستی دارد. 
ها پانکراتیست اتوایمیون: پانکراتیت اتوایمیون یک بیماری خوش خیم 
بوده که شامل ۲ نوع مختلف (پانکراتیت اتوایمیون نوع ۱ و نوع ۲) است. 
پانکراتیست اتوایمیون نوع sl‏ این بیماری نوع کلاسیک و شایع‌تر 
پانکراتیت اتوایمیون است. 

۵ اپیدمیولوژی: پانکراتیت اتوایمیون در مردان؛ ۲ برابرشایع‌تر بوده و 
پیک سنی آن دهه ششم و هفتم زندگی است. 

۵ پاتولوژی: ویژگی‌های پاتولوژیک پانکراتیت اتوایمیون نوع۱» عبارتندازن 

(-انفیلتراسیون لنفوپلاسماسیتی دراطراف مجاری 

(Storiform fibrosis) فیبروز مارپیچی‎ -۲ 

۳- فلبیت انسدادی 

۴- رنگ پذیری بالای 1804 (بیش از۱۰ سلول cute‏ از نظر 0ع1درهر (HPF‏ 

علائم بالینی: شایع‌ترین علامت پانکراتیت اتوایمیون زردی انسدادی 
بوده که بسیار شبیه به کانسرپانکراس است (با بزرگی کانونی سرپانکراس). 
پانکراتیت اتوایمیون در ۵ا تا ۳۰/ موارد با پانکراتیت حاد تظاهر پیدا می‌کند. 

۵ یافته‌های آزمایشگاهی: سطح 4:)ع1سرم دراین بیماران بیش از۲ برابر 
حد فوقانی طبیعی است. 

یافته‌های تصویربرداری: در CT Scan‏ بزرگی منتشرپانکراس به 
همراه Enhancement‏ تاخیری (حاشیه‌ای) و نامنظمی منتشر مجرای پانکراسی 
اصلی مشاهده می‌گردد. 

۵ درگیری سایراعضاء: در بیش از۶۰/ بیماران درگیری سایراعضاء 
از جمله, درخت صفراوی, رتروپریتوئن» غدد بزاقی و اشکی, غدد لنفاوی» 
بافت‌های اطراف اربیت. کلیه. تیروئید. ریه. Gide‏ سینه‌هاء آئورت, پروستات. 


پوست و پریکارد مشاهده می‌شود. 

درمان: با اینکه اغلب بیماران به گلوکوگورتیکوئیدها پاسخ می‌دهند اما 
با قطع این داروها مجدداً بیماری عود می‌کن د. در بیماران وابسته یا مقاوم به 
استروئیدها و درصورت عود بیماری, داروهای تعدیل‌کننده ایمنی اندیکاسیون دارند. 
پانکراتیت اتوایمیون نوع ۲: این نوع» نادرتر بوده و با ویژگی‌های زیر 
مشخص هی شودء 


گوارش و کبد ‏ فصل 4 ۰ بیماری‌های پانکراس a‏ 


(- یافته‌های بالینی و رادیولوژیک آن مشابه پانکراتیت اتوایمیون نوع ۱ است. 

۲- در پاتولوژی. پانکراتیت مرکز مجرایی ایدیوپاتیک وجود دارد. 

۳- سطح IgG4‏ سرم طبیعی بوده و سایر آرگان‌ها درگیر نیستند. 

۴- درمان آن شامل تجویزگلوکوکورتیکونیدها بوده اما برخلاف نوع )6 عود 
ناشایع است. 
EE‏ پانکراتیت دو قسمتی: پانکراتیت دو قسمتی در ۵ تا ۸۱۰ جمعیت رخ 
می‌دهد ولی می‌تواند موجب پانکراتیت حاد و مزمن شود. 


FRI‏ خانم ۳۵ ساله با درد شدید و ناگهانی شسکم. تهوع و استفراغ به 
آورژانس بیمارستان آورده شده اسست. درد بیمار dy‏ پشت انتشار دارد. سابقه 


بیماری خاصی ندارد. در بررسی آزمایشگاهی: WBC: 14,000/mm?‏ 
LDH: 700 (Normal: 115-220)‏ 

Amylase: 1200U/L (Normal: 4-400) 

ALT: 180U/L (Normal: 12-38) 

Lipase: 380U/L (Normal: 3-43) 

افزایش کدامیک ازآزمایشات بیمار احتمال پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی را 


دروی مطرح می‌سازد؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۳‏ 
الف) LDH‏ ب) لکوسیتوز 
ج) ALT‏ د) آمیلاز 


الفآزب 39] 


EERE)‏ مسرد ۶۵ ساله‌ای با کاهش وزن و زردی مراجعه کرده اسست. در 
آزمایشات همراه بیمار افزایش آلکالن فسفاناز و آنزیم‌های کبدی با الگوی 
کلستاتیک و افزایش بیلیروبین توتال و مستقیم ریت شد. 166:4بالا گزارش 
شده است. کدامیک از گزینه‌های زیر با بیماری مورد نظر مطابقت دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۷- قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 

الف) درگیری سایر ارگان‌ها همراه با این بیماری نادر است. 

ب) پاسخ بیماری به گلوکوکورتیکوئید ضعیف است. 

ج) شایعترین تظاهرآن پانکراتیت حاد است. 

د) در مردان و دهه ۶ و ۷ شایع است. 


pide‏ بالینی 
] درد: علامت Hallmark‏ پانکراتیت ob‏ درد مداوم شکمی است. 
شروع درد اغلب ناگهانی و شدید می‌باشد. درد در وضعیت طاقباز (Supine)‏ 


شدیدتر می‌شود. درد اکثراً در قسمت فوقانی شکم وجود داشته و ممکن است 
به پشت. قفسه سینه و پهلوها انتشاریابد . تهوع و استفراغ شایع هستند. در 


معاینه, معمولاً تندرنس شدید درقسمت فوقانی شکم وجود دارد که گاهی با 
گاردینگ همراهی دارد. 

نارسایی غیرقابل توجیه اعضاء و ایلشوس: در پانکراتیت حاد 
ان_واعآنزيم‌ها و مواد وازواکتیو (مثل کینین) و سایر مواد توکسیک (مثل 
الاستاز و فسفولیپاز (A‏ از یانکراس آزاد می‌شوند. این مواد موجب ایلئوس. 
پریتونیت شیمیایی, تجمح مایع غنی از پروتئین در فضای سوم هیپوولمی و 
هیپوتانسیون می‌شوند. این مواد توکسیک ممکن است وارد جریان خون شوند 
و موجب نکروز چربی زیر جلدی و آسیب به آرگان‌ها شوند. لذا عوارضی مثل 
شسوک. نارسایی کلیه,نارسایی تنفسی (مثل آتلکتازی.افیوژن و ECARDS‏ 
می‌دهند (شکل .)٩-۲‏ 


. ۷۷۷۰۵ 


شکل ¥-4. Grey tumer’s sign (B «Cullen’s sign (A‏ ) نکروز چربی زیر‌جلدی 


و ETE‏ نارسایی غیرقابل توجیه اعضاء و ایلا_وس بعد از عمل از 
تظاهرات Says]‏ پانکراتیت حاد هستند. 
نشانه‌های پانکراتیت هموراژیک: ۲ نشانه پانکراتیت هموراژیک 
عبارتند از رشکل :)٩-۲‏ 

Grey Turner’s Sign -)‏ اکیموز در پهلوها 

:Cullen’s Sign -۲‏ اکیموز در دور ناف 

ه] تظاهرات متابولیک: تظاهرات- 
بوده و عبارتند ازن 

۱- هیپوکلسمی: شایع‌ترین علت آن هیپوآلبومینمی است. 

۲- هیپرگلیسمی 

۳- اسیدوز 
6۲8 > دود ۸۰/ مبتلایان بسه پانکراتیت دچار بیماری خفیف و 
خودمحد ودشونده می‌شوند . 


تابولیک در بیماری شدید. شایع 


۴ خانم ۴۳ ساله. dy‏ علت درد شدید شکم ازدیشب. به اورژانس 


مراجعه کرده است. درد به صورت GUT‏ بعد از خضوردن غذای چرب ایجاد 
شده است. بیمار تهوع داشته و دفع گازندارد. درمعاینه شسکم نرم بوده و 


| حساسیت شدید اپی‌گاستر دارد. 
WBC = 125000/mm+, Hb = 16.6gr/dl, Cr = 1.4mg/dl‏ 
AST = 130U/L, ALT = 180U/L, Alk-P = 500‏ 
Amylase = 1000U/L, Bill = 4mg/dl, D bill = 2.7mg/dl‏ 
در سونوگرافی سنگ‌های متعدد کیسه صفرا وجود دارد. محتمل‌ترین تغییر 
(دستیاری -اردیبهشت VV‏ 


متابولیک plas‏ است؟ 
Ca =7.8, pH = 7.45, BS = 80 (ill‏ 
ب) 110 Ca= 10.5, pH=7.2, BS=‏ 
Ca= 8, pH = 7.25, BS = 200 (¢‏ 
Ca = 8.5, pH = 7.42, BS = 150 (9‏ 


۱ 


عوارض 


پانکراتیست حاد موجب عوارض موضعی و عروقی می‌شود. شایع‌ترین 
عوارض عبارتند از: تجمع مایع اطراف پانکراس. کیست کاذب (سودوسیت)ء 
انسداد دنودنوم یا مجرای صفراوی و نارسایی اگزوکرین و آندوکرین پانکراس 


www.kaci.ir ۰ 


عوارض با شیوع کمترعبارتند از: تشکیل فیستول «wl SY‏ ترومبوز 
عروقسی (مثلا در ورید طحالی. پورت و مزانتریک فوقانی). نکروز عفونی و ایجاد 
آنوریسم کاذب شریانی 
FF‏ تریبسین آزاد شسده در جریان Cail Sb‏ حاد می‌تواند ازیک طرف 
پلاسمینوژن را به پلاسمین تبدیل کرده و موجب لیزلخته شود و از طرفی می‌تواند 
پروترومبین و ترومبین را فعال نموده و سبب ترومبوز گردد که موجب 016 می‌شود. 
قا تجمع مایع اطراف پانکراس: تجمع gale‏ اطراف پانکراس در ۴ هفته ال 
بعد ازپانکراتیت بینابینی رخ می‌دهد. اکثراً غیرعفونی بوده و درطی چند هفته 
پس ازشروع پانکراتیت حاد. خودبه خود جذب می‌شوند. این تجمعات, دیواره 
مشخصی نداشته وتوسط فاشیای طبیعی اطراف پانکراس احاطه شده‌اند. 
1 )گر تجمع مایع اطراف پانکراس بیشتراز ۴ هفته باقی بماند. احتمالاً 
به کیست GT‏ پانکراس تبدیل می‌شود. 
قاکیست OST‏ پانکراس 

تعریف: تجمع مایع دارای کیسول با دیواره التهابی مشخص بوده که 
معمولا بیرون از پانکراس قرار داشته و نکروز ندارد و یا نکروز بسیار خفیف 
است (شکل ۹-۳). 

زان وقوع: کیست کاذب Sob‏ راس حداقل ۴ هفته ny‏ ازآغاز 
پانکراتیت حاد ایجاد می‌شود. 

تظاهرات بالینی: بیشتر کیست‌های کاذب پانک‌راس, بی‌علامت 
هستند؛ اگرعلامت‌دار ig id‏ علاتم آن عبارتند از: درد شکم, سیری 
زودرس, تهوع و استفراغ ay)‏ علت فشار روی معده یا مجرای خروجی معده). 
کیست‌های کاذب اگربه سرعت بزرگ شوند ممکن است پاره شوند. خونریزی 
ALS‏ مجاری صفراوی خارج کبدی را مسدود نمایند يا به ساختمان‌های 
اطراف نفوذ کنند و عفونی شوند. 

درمان 

1- کیست‌های کاذب بی‌علامت فقط باید پیگیری شوند (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- اندیکاسیون‌های درن اژ کیست کاذب پانکراس (آندوسکوپیک. 
جراحی یا پوستی) عبارتند از: 

الف) شک به عفونت 
ب) بزرگی پیشرونده علامت‌دار 

۳- درناژ کیست SIS‏ تحت گاید سونوگرافی آندوسکوپیک dy‏ معده با 
دنودنوم روش ارجح است . 
اتجمع نکروتیک حاد: به تجمع مایع هتروژن غیرارگانیزه شسده و مواد 
نکروتیک درزمینه پانکراتیت نکروزان گفته می‌شود. این عارضه ۴ هفته بعد 
از آغاز پانکراتیت نکروزان رخ می‌دهد. 


شکل ۰۹-۳ کیست کاذب پانکراس 


| سند رم کمپارتمان شسکمی: این سندرم با فشارداخل شکم بیش 
از ۲۰۲۳/۵ و علائم جدید نارسایی تنفسی» کلیوی یا عروقی مشخص 
می‌شود. این سندرم با مرگ و میرء ۵۰ تا ۷۵/ همراهی دارد. 

فیزیوپاتولوژی: سندرم کمپارتمان شسکمی غالبا زود ایجاد شده و به 
cde‏ التهاب پانکراس و تجمع مایع در فضای سوّم است. 

درمان: ضد درد (نالژزیک)» سدیشن, دکمپرشن با gNG-Tube‏ 
محدودیت مایعات اساس درمان هستند. اگر با اين اقدامات بهبودی حاصل 
نگردید. اقدام بعدی دکمپرشن با کاتتر پرکوتانتشوس و اگربازهم موفقیت‌آمیز 
نبود جراحی لاپارتومی انجام می‌گیرد. 
[fi]‏ مرد claw Fd‏ که سابقه پانکراتیت حاد از ۱/۵ ماه قبل دارد. 
درپیگیری و بررسی مجدد پانکراس, در حال حاضرشکایت خاصی ندارد. در 
سونوگرافی یک سودوسیست CM‏ ۴۰۵ در تنه پانکراس دیده می‌شود. کدامیک 
از موارد Jud‏ را پیشنهاد می‌کنید؟ 

الف) تخلیه رادیولوژیک سودوسیست 

ب) تخلیه آندوسکوپیک سودوسیست 

ج) تخلیه جراحی سودوسیست 

د) بیمار تحت پیگیری سرپایی قرار می‌گیرد. 


(دستیاری -اسفند (AY‏ 


تشخیص پانکراتیت ob‏ براساس مجموعه‌ای از علائم بالینی؛ یافته‌های 
آزمایشگاهی و رادیولوژیک است. وجود ۲ مورد از ۲ یافته کاراکتریستیک زیر 
موجب تشخیص پانکراتیت حاد می‌شود: 

۱- درد شکمی کارا کتریستیک پانکراتیت حاد 

۲- آمیلاز يا لیپاز سرم یا هر دو حداقل ۳ برابر بیشتر از بالاترین حد طبیعی 

۳- یافته‌های کاراکتریستیک پانکراتیت حاد در 01-520 
قآمیلاز و لیپاز سرم: آمیلاز ممکن است در بیماری‌های دیگری نیز به 
جز پانکراتیت افزایش یابد؛ این بیماری‌ها عبارتند از: پرفوراسیون روده. انسداد 
روده ایسکمی روده؛ بیماری Tubo - Ovarian‏ و نارسایی کلیه (۱۰۰/ امتحانی). 
از طرفی آمیلاز سرم ممکن است در بیماران مبتلا به هیپرتری گلیسیریدمی 
با پانکراتیت حاد ناشی ازالکل طبیعی باشد؛ لذا لیپاز سرم برای تشخیص 


گوارش و (U5‏ فصل ٩‏ » بیماری‌های پانکراس ay‏ 


پانکراتیت حاد. حساس‌ترو اختصاصی‌تراست . لیپاز سرم در برخی از بیماری‌های 
غیرپانکراتیتی که درآنهاآمیلاز سرم افزایش یافته است. طبیعی می‌ماند. نظیر 
ماکروآمیلازمی, بیماری‌های غدد بزاقی و بیماری ی ازطرفی 
لیپاز سرم ممکن است در آپاندیسیت بیماری کلیوی و کله سیستیت افزایش یابد. 
EELS #‏ با سرم برای تشخیص پانرانیت حاد بسیار 
حساس‌تراز امپلاز می‌باشد؛ چرا که لیپاز سرم dy‏ مدت طولانی‌تری نسبت به 
آمیلاز WL‏ باقی می‌ماند. لذا دربیمارانی که چند روز پس از شروع علائم مراجعه 
می‌کنند, مفیدتر می‌باشد . 

۳39055 داز گیری‌های مک line‏ پاک راس در 
بررسی ab pn»‏ بیماری ارزش ناچیزی دارد و بین شدت افزایش سطح 
آمیلاز یا لیپاز سرم و شدت پانکراتیت همبستگی وجود ندارد (۸۱۰۰ امتحانی). 
یافته‌های تصویربرداری: 1-5620 با کنتراست یا ۷151 پانکراس باید 
دربیمارانی که تشخیص آنها قطعی نیست يا افرادی که پس از۴۸ تا۷۲ ساعت 
از بستری بهبود پیدا نکرده‌اند. صورت پذیرد. یافته‌های تصویربرداری در 
پانکراتیت حاد, عبارتند از: بزرگی پانکراس. تغییرات التهابی اطراف پانکراس 
و تجمع مایع در خارج از پانکراس. تصویربرداری تشسخیص پانکراتیت حاد 
را Rule out‏ نمی‌کند؛ چرا که در ۱۵ تا ۸۳۰ مبتلایان به انواع خفیف» طبیعی 
است . 

1-0 با ماده حاجب: 01-3620 با ماده (CECT) cls‏ 
همچنین جهت ارزیابی شدت بیماری براساس وجود نکروز پانکراس و تجمع مایع 
اطراف پانکراس مفید است. قبل از تصویربرداری جهت کاهش توکسیسیته ماده 
حاجب بیمار YL‏ به اندازه کافی مایع دریافت نماید. 


0 درافرادی که به ماده حاجب آلرژی دارن د و همچنین در 
مبتلایان به نارسایی کلیه, از MRI‏ استفاده می‌شود؛ چرا که تصاویر T2‏ بدون 
گادولینیوم. نکروز پانکراس را همانند CT‏ تشخیص می‌دهند. 
گر تصویربرداری زود انجام شود (کمتر از VY‏ ساعت پس از آغاز 
(pile‏ ممکن است وجود و شدت نکروز پانکراس کمتر تخمین زده بشود. 

0 سونوگرافی: در صورت شک به پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی باید 


سونوگرافی انجام شود. افزایش‌گذرای تست‌های عملکردی کبدی به‌ویژه 
ALT‏ بیش از ۲ برابر طبیعی به نفع پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی است. 


است. سابقه مصرف دارو, بیماری قبلی پا کاهش وزن نداشته است. در بررسی 
آزمایشگاهی. Cr 9 BUN‏ نرمال است, اما آمیلاز )300 U/L (NL= Up to‏ 1500 
گزارش گردیده است. کدامیک از تشخیص‌های زیر کمترمطرح است؟ 
(پرانترنی -اسفند (AV‏ 
الف) پانکراتیت حاد ب) زخم دئودنوم پرفوره 
د) آپاندیسیت حاد 


ج) ترومبوز مزانتر 


fff]‏ خانمی به علت درد شسکم مراجعه کرده است. در آزمایش‌ها, آمبلاز 
سرم افزایش یافته ولی لیپاز سرم طبیعی است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی -اسفند (AV‏ 


(call‏ پانکراتیت حاد ب) پرفوراسیون روده 
ج) بیماری Tubo-Ovarian‏ 0( ایسکمی مزانتر | 
۰ب 


» ۷۷۷۵۵۲ 


خانم ۰ ساله‌ای بدون سابقه مصرف الکل و داروی خاص از روز 
گذشته دچار درد شدید اپی‌کاستر با انتشار dy‏ پشت dy‏ همراه تبهوع و استفراغ 


شده است. درد بیمار با خم شدن به جلو, بهترو با دراز کشیدن, بدترمی‌شود. 
در سونوگرافی, مجاری صفراوی طبیعی ولی سنگ‌های متعدد کوچک در کیسه 
صفرا گزارش شده است. با توجه به آزمایشات وی, بهترین اقدام تشخیصی 
بعدی چیست؟ 
WBC=12500, HCT=437, PLT=256000‏ 
Amylase=86 mg/dl, Ca=9.1 mg/dl‏ 
TG=1100 mg/dl, LDH=245 mg/dl‏ 
(پرانترنی میان‌دوره -خرداد ۱۳۰۰) 
(call‏ درخواست CT-Scan‏ شکم 
ب) درخواست لیپاز 
ج) درخواست آندوسونوگرافی  ..‏ 
د) درخواست تومور مارکرها مخصوصا CA19-9‏ 


Gita + =‏ وه ده وه بت 


6 بیمار خانم ۵۸ ساله‌ای است که به طور USE‏ از 99 روز 

دچاردرد ناحیه اپیگاستر به همراه تهوع و استفراغ گردیده است. د رآزمایشات: 

WBC = 18000, Serum amylase = 0 

Hb = 13, BS = 280 

PLT = 350000, LDH = 1200 

Serum Ca = 7.8 

درسونوگرافی انجام شده مجاری صفراوی و کیسه صفرا طبیعی بوده ولی به 

دلیل پرگازی شسکم امکان روّیت واضح پانکراس وجود نداشته است. در این 
هنگام انجام plas‏ روش تصویربرداری ضرورت دارد؟ 

(پرانترن ی اسفند AF‏ قطب ۱۰ کشور ی آدانشگاه تهران]» 


MRCP (call‏ ب) UCT‏ کنتراست 
ج) سونوگرافی مجدد 9( MRI‏ 
2 69 ۳/۰ 


ff]‏ خانم ۶۱ ساله به‌علت Coit SL‏ حاد بستری شده است. برای 
ارزیابی پیشآگهی بیمار و شسدت پانکراتیت تمام موارد زیر از معیارهای پروگنوز 
بد هستند. پجز: (پرانترنی -اسفند C44‏ 
(il‏ وجود پلورال افیوژن 
ج) 13۳:90/60و PR:120‏ 


ب) BUN:30‏ 
د) آمیلاز بسیار YL‏ 


افتراق yw‏ پانکراتیت بینابینی حاد و نکروزان: افتراق بین پانکراتیت 
بینابینی حاد (UInterstital)‏ از پانکراتیت نکروتیک در تعیین پی شآ گهی مپلم 
است. در پانکراتیت بینابینی عروق میکروواسکولر سالم بوده و در 01-5020 
با ماده حاجب. Gl Sb‏ به صورت یکنواخت Enhance‏ می‌شود؛ در dle‏ 
که در پانکراتیت نکروزان. عروق میکروواسکولر تخریب شده و مناطق بزرگی 
از پانکراس (بیشتر از (T+ Ly Fem‏ در 1-5680 با ماده Enhance «cele‏ 


www.kaci.ir ۰ 


050 رجرد Sel Sb‏ نکرزان. به نع بیماری شدید 
بوده و احتمال عفونت در بافت نکروتیک افزايش می‌یابد که به آن «نکروز 
عفونی» گفته می‌ شود . 

ق] نکروز عفونی پانکراس: عفونت یک فاکتور تعیین OILS‏ قوی شدت 
بیماری بوده و ole‏ درصد بالایی از مرگ ومیر می‌باشد. نکسروزعفونی در 
۰ تاء۵/ مبتلایان به پانکراتیت نکروزان رخ می‌دهد ولی در پانکراتیت 
بینابینی روی نمی‌دهد. 

تشخیص: در بیماران با SIRS‏ مقاوم یا اختلال عملکرد آرگان‌ها Lb‏ 
به نکروزعفونی مشکوک شد. 

نحوه Approach‏ بلافاصله باید FNA‏ تحت گاید CT‏ جهت 
رنگ‌آمیزی گرم و کشت مواد نکروزه انجام و درمان آنتی‌بیوتیکی تجربی 
آغاز شود. آنتی‌بیوتیک‌هایی که به بافت یانکراس نفوذ می‌کنند, عبارتند از 
سفالوسپورین‌هاء کاربوپنم‌هاء کینولون‌ها ومترونیدازول‌ها.این آنتی‌بیوتیک ها 
برای نکروزعفونی به کار می‌روند. 
طبقه بندی پانکراتیت: برای تعیین شدت پانکراتیت این بیماری به 
انواع خفیف, متوسط و شدید تقسیم می‌شوند. 

6 یانکراتیت خفیف: ZA»‏ موارد CIT SSL‏ دراین گروه قرار دارند 
و1۵ موارد مرگ ومیررا شامل می‌شوند (شایع‌ترین نوع). در پانکراتیت 
خفیف. نارسایی آرگانی و نکروز پانکراس وجود ندارد. این بیماران نیازی به 
تصویربرداری نداشته و درطی چند روز به وضعیت طبیعی باز می‌گردند. 

پانکراتیت متوسط: با عوارض موضعی و یا نارسایی ارگانی گذرا که 
کمتراز FA‏ ساعت طول می‌کشد. مشخص می‌شود . عوارض موضعی عبارتند 
از: نکروز پانکراس (با یا بدون عفونت) و تجمع مایع در اطراف پانکراس يا کیست 
کاذب پانکراس. مرگ ومیر این نوع از پانکراتیت شدید کمتراست. 

پانکراتیت شدید: با وجود نارسایی ارگانی پایدارکه بیشتر از FA‏ ساعت 
ادامه یابد. مشخص می‌شود. پانکراتیت شدید در۱۵ تا۸۲۰/ بیماران رخ 
می‌دهد. اکثر بیماران با نارسایی ارگانی» مبتلا به پانکراتیت نکروزان هستند. 
دستگاه تنفسی کلیوی و قلبی عروقی بیشترین ارگان‌های گرفتار هستند. 
میزان مرگ ومیر در نارسایی ارگانی پایدار, ۸۳۰ است. 
FRIES‏ مرگ زودرس (در طی هفته (Js!‏ دراین بیماران 
به علت نارس‌ایی چند آرگانی بوده در حالی که مرگ دیررس به دلیل عفونت 
موضعی يا سیستمیک است. 
FRE‏ ریسک مرگ و عفونت با شسدت بیماری و نکروز پانکراس ارتباط 
دارد. چون اکثر بیماران درهنگام بستری دچار نکروزیا نارسایی SIG‏ نیستند 
Lb‏ از روش‌های پیش‌بینی‌کننده جهت ابتلا به بیماری شدید استفاده نمود. 
به این منظور از ترکیبی از علائم بالینی» سیستم امتیازدهی, مارکرهای سرمی و 
CT- Scan‏ با کنتراست استفاده می‌شود. 
عوامل موّثردر پی شآگیی: عواملی که پی شآگهسی را بد می‌کنند را 
می‌توان به صورت زیر طبقه بندی نمود (جدول (ARV‏ 

عوامل فردی: سن بالا (۶۰ سال با Ble «(SVL‏ و مصرف سنگین و 
طولانی مدت الکل 

یافته‌های آزمایشگاهی: عوامل آزمایشگاهی که موجب افزایش مرگ ومیر 
می‌شوند» عبارتند از: ۱- بالابودن BUN‏ (بیشتر از (Y-mg/dl‏ در هنگام پذیرش 
يا افزایش آن درطی ۲۴ ساعت اوّل بستری, ۲- تجمع مایع درفضای سوّم که 
با هماتوکریت ۴۴ L‏ بیشتر مشخص می‌گردد. ۳- CRP‏ بیشتر از [۵/ ۱۵۰۳۵ 
(با حساسیت ۸۰/ و اختصاصیت AVF‏ ارزش اخباری مثبت ۸۶۷ و ارزش 


انا 


اخباری منفی (LAF‏ 


گوارش و کبد " فصل ٩‏ © بیماری‌های پانکراس af‏ | 


ne 3 ند‎ ane clang vals 
دردقیقه‎ ٩۰ ه سرعت ضربان قلب بیشتراز‎ alas 8 
درحه حرارت بیشتراز ۳۸ با کمتراز ۳۶ درحه سانتی‌گراد‎ 
1۱ بیشتراز۱۳۰۰۰ با کمتراز۴۰۰۰ یا بالدسل بیشتراز‎ 0 9 
¥Y¥mm/Hg کمتر از‎ PaCo2 b تعداد تنفس بیشتراز۲ بار در دقیقه‎ 
مشخصات بیمار ه سن بیشتراز ۵۵ سال‎ 8 
هجاقی (3711بیشتراز۳۰)‎ 
بیماری‌های همراه‎ # 
برابریا ببشتراز ۲۰۵/1 یا افزایش 1311 در ۲۴ ساعت ال بستری موحب مرگ ومبربیشتری می‌شود.‎ BUN @ آزمایشگاهی‎ clash 8 


هکراتی‌نین 


تراز Amg/dl‏ /۱در ۲۴ ساعت gl‏ 


ه هماتوکریت مساوی با بیشستراز ۴۴ درهنگام بستری یا کاهش نیافتن هماتوکریت در ۲۴ تا۴۸ ساعت Jil‏ با مجود جایگزینی مایعات. 


نشان‌دهنده پانگراتیت شدید است. 


۵ مارکرهای سرمی نشان‌دهنده التهاب سیستمیک؛ CRP‏ بیشتر از /dl‏ ۱۵۰۲۵ 


ه پلورال افیوژن 
ه تکروز پانکراس 
و تجمع حاد مایم در اطراف پانکراس 
0 فاکتورهنگام پذیرش: 
- سن بیشتراز ۵۵ سال 
WBC -‏ بیشتراز۱۶۰۰۰ 
- قند خون بیشتر از 41/ ۲۰۰۳2 
- آ۳«آنآبیشتراز رآ / ۳۵۰۲۲ 
AST -‏ بیشترازب]/ [۲۵۰11 


cash w‏ تصویربرداری 


8 سیستم امتیازدهی رانسون 


Fe‏ معیاری که بعد از PA‏ ساعت اوّل اندازه‌گیری می‌شوند: 


- کاهش هماتوکریت بیشتراز ۱ 

omg/dl بیشتر از‎ BUN - 
۶۰۳۰ /Hg کمتراز‎ ۳02 - 

¥ mEq/L بیشتراز‎ Base deficit - 
Amg/dl کلسیم سرم کمتراز‎ - 

- کمبود al‏ تیش ران۶ لبتر 


ه توحه: آگر۳ تا ۵ معیار رانسول وحود داشسته باشد میزان مرگ ومیر» ۱۰-۲۰:/ است؛ gly‏ اگر۶ معبارو بیشتروجود داشته باشد. مرگ و مبرببشتر 


از 1۵۰ خواهد بود. 


@ سیستم امتیازدهی ]1 ۸۳۸8 بادادن امتیازبه ig‏ ضربان قلب. درجه حرارت بدن؛ تعداد تنفس. فشار متوسط شریانی: pH Pao?‏ پتاسیم. سدیم؛ کراتی‌نین؛ هماتوکریت؛ 
GCS WBC‏ و وضعیت سلامتی قبلی بیمار محاسبه می‌گردد. 


ها سیستم امتیازدهی BISAP‏ 


fale ۵‏ زیردر ۲۴ ساعت اوّل: BUN‏ بیشتراز 41/ VOmg‏ اختلال در وضعیت هوشیاری GCS)‏ کمتراز 10 نشانه‌های SIRS‏ سن بیشتراز»۶ 


سال وپلورال افیوژن درتصویربرداری: هریک ازموارد فوق یک امتیازبه امتیاز IS‏ اضافه می‌کنند. میزان مورتالیتی با امتباز ۳ برایربا 1.۵/۲ با 
امتیاز؟ براربا ۱۲/۷/ و با امتیاز۵ برابربا 1۲۲/۵ است. 


یافته‌های تصویربرداری: بافته‌های تصویربرداری که حاکی از 
پیشآگهی بد هستند. عبارتند ان 
(- افیوژن پلور در Chest X Ray‏ در طی ۲۴ ساعت اوّل 
۲- نشانه‌های نکروز پانکراس 
۱ :01-501 موجب تأخیر در تشخیص پانکراتیت حاد شدید شده و 
شدت پانکراتیت را دراوایل بیماری کمتراز مقدار واقعی برآورد می‌کند. 
اختلال در عملکرد ارگان‌ها: پانکراتیت شدید با اختلال عملکرد 
ارگان‌ها مشخص می‌شود؛ ویژگی‌های اختلال عملکرد ارگان‌ها عبارتند از: 
(- شوک: فشارخون سیستولیک کمتراز ٩.۳۳ /Hg‏ 
۲- نارسایی تنفسی: Pao?‏ کمتر یا مساوی با /Hg‏ ۶۰۳0 
۳- آسیب حاد کلیوی: کراتی‌نین بیشتر از Ying /L‏ بعد از هیدراتاسیون 


0۴ 5 موجب افزایش احتمال اختلال عملکرد چندارگانی و نکروز | 
پانکراس می‌شود. 
7 سستم‌های امتیازدهی شدت پانکراتیت موارد مثبت GIS‏ زیادی 
دارند و بسیاری از بیماران که امتیاز بالایی دارند. دچار پانکراتیت شدید 
نمی‌شوند؛ لذا استفاده از آنها محدود است. : 
FES‏ در طی ۴۸ تا ۷۲ سععت اوّل» 
وجود موارد زیر به نفع پیشرفت بیماری به سمت پانکراتیت شدید است: 

۱- هماتوکریت يا 1317 افزایش پابنده 

۴- وجود dale uly SIRS‏ احیا با ماییات 

۳- وجود نکروزدر پانکراس یا اطراف پانکراس در تصویربرداری 
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fi]‏ اقای OF‏ ساله‌ای به علت CISL‏ حاد شدید ناشی از 
هیپرلیییدمی در ICU‏ بستری ond‏ است (Ranson score=7)‏ بعد از گذ شت ۱۰ 
روز بستری و تحت درمان با ایمی‌پنم و TP‏ بیمار دچار تب می‌شود. در بررسی 
آزمایشگاهی لکوسیتوز دارد. کشت خون و ادرار منفی است. در 01-5020 
انجام شده تقریباً d+‏ درصد پانکراس دچار نکروز شده است. مناسب‌ترین اقدام 


بعدی کدام است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۸۶) 
الف) شروع درمان ضدقارچی سیستمیک 
ب) ۳۷۸ پانکراس تحت هدایت CT‏ 
ج) دبریدمان جراحی یانکراس 
د) ERCP‏ 
Sarees error ree eee re Ter eee 2‏ 


بیمار خانم ۶۸ claw‏ است که با درد شدید شکم به اورژانس 


مراجعه نموده است. در بدو ورود فشار خون بیمار ۱۰/۷۰ و نبض بیمار ۱۱۲ در 
دقیقه می‌باشد. در بررسی بیمار 1311228 است. در بررسی شرح‌حال قدیمی 
بیمار یک نوبت حمله پانکراتیت را ۶ ماه پیش به علت سنگ صفراوی را 
می‌دهد. ولی فاقد بیماری زمینه‌ای می‌باشد. بیمار چند تا از عوامل خطر برای 


شدت بیماری پانکراتیت حاد را دارد؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
الف) ۱ ب) ۲ 


غذا خوردن بدترمی‌شود و به پشت انتشار دارد. درد با نشستن و خم شدن به 
جلو کاهش wb go‏ آزمایشات بیمار به صورت زیر می‌باشد: 


AST = 344, ALT = 363, ALP = 420, Bili = (T:1.5, D:0.2) 
BUN = 38, Cr = 1.1, Na = 140, K=4, Ca = 8.5 


WBC = 11000, Hb = 14.5, PLT = 150000‏ 
کدامیک از آزمایشات زیر نشان‌دهنده پروگنوز بد بیمار می‌باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ۷٩_قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاهگیلان و مازندران]» 
ب) YLBUN‏ 
د) کلسیم نرمال 


(call‏ آزمایشات کبدی مختل 
ج) لکوسیتوز 


7 6« 
درمان سریع پانکراتیت Le‏ موجب کاهش شدت: مورتالیتی و عوارض 
می‌شود. مبتلایان به پانکراتیت حاد در صورت امکان باید در [161بستری شوند. 
درمان‌های حمایتی: مبتلایان به پانکراتیت حاد با هیدراتاسیون 
شدید وریدی. مُسسکن‌های تزریقی و استراحت به روده درمان می‌شوند. 
اکسیژن کمکی در آغاز درمان برای pled‏ بیماران توصیه می‌شود. در بیمارانی 
که تهوع. استفراغ؛ و ایلئوس دارند. کارگذاری 6۶-۲006" اندیکاسیون دارد. 
6۴ داروهایی که موجب استراحت پانکراس می‌شوند(مثل سوماتواستاتین» 
گلوکاگون. کلسی‌تونین, H2‏ بلوکر) و مهارکننده‌های آنزیمی (مانند آپروتینین و 

گابکسات مزیلات) در کاهش عوارض و مرگ ومیرموثرنیستند. 
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5 آنتی بیوتیک: در نکروز استریل, آنتی‌بیوتیک توصیه نمی‌شود؛ ولی در 
نکروز عفونی» آنتی‌بیوتیک مناسب قبل از تائید تشخیص باید آغاز شود. پس 
ازآماده شدن جواب کشت. باید با آنتی‌بیوتیک انتخابی ادامه یابد. 
8 احیای مایعات: مایع درمانی شدید در مراحل اوّلیه پانکراتیت حاد 
(طی ۱۳ تا۲۴ ساعت اوّل) نقش بسیار مهمی دارد. هیدراتاسیون شدید اولیه 
موجب کاهش نکروز پانکراس و نارسایی ارگانی می‌شود. مایع‌درمانی شدید 
بعد از ۲۴ ساعت ارزش اندکی دارد. 
MSY ye lng ENE‏ ماع درمانی 
انتخابی هستند. رینگرلاکتات با یک دوز بولوس آغاز می‌شود و سپس با سرعت 
۰ تا ۵۰۰ سی‌سی در ساعت با mL/kg‏ ۵-۱۰ در ساعت انفوزیون می‌شود. 
fy]‏ ضد د رد ها: db}‏ ک می‌تواند از شددردها و sud‏ کن‌ها استفاده کند. 
بیمارانی که به طور y So‏ ضددردهای مخدر (نارکوتیک) دریافت می‌کنند باید 
تحت مانیتورینگ اشباع اکسیژن قرار گیرند؛ چرا که احتمال عدم تشخیص 
هیپوکسی وجود دارد (شکل .)٩-۴‏ 
#] حمایت تغذیه‌ای: حمایت تغذیه‌ای بسته به شدت پانکراتیت حاد 


به قرارزیراست: 

۵ پانکراتیت خفیف: در این بیماران می‌توان در ۲۴ ساعت اوّل و بدون 
انتظار برای از بین رفتن درد یا طبیعی شدن سطح آنزیم‌های پانکراسی 
تغذیه خوراکی را آغاز کرد . شروع تغذیه با غذاهای جامد کم چرب به اندازه 
مایعات صاف بی‌ خطر بوده و حتی مدت بستری بیمار را کاهش می‌دهد. 

۵ پانکراتیت شدید: در مبتلایان به پانکراتیت شدید b‏ ایلئوس روده 
کوچک, تحمل تغذیه خوراکی زودرس به علت درد شکم, تههوع و استفراغ 
بعد ازغذا دشواراست. دراین بیماران از تغذیه SoS‏ به روش نازوانتریک 
یا نازوگاستریک استفاده می‌شود. تغذیه روده‌ای نسبت به تغذیه وریدی 
(TPN)‏ ارجج است. چرا که نسبت به تغذیه وریدی موجب کاهش عفونت؛ 
نارسایی ارگان‌هاء مرگ ومیر و مداخله جراحی می‌شود. تغذیه وریدی فقط 
uly‏ بیمارانی به کار می‌رود که نمی‌توانند جذب روده‌ای داشته باشند با 
آنها NG—Tube‏ کارگذاری کرد. 


نتوان برای 


قای ۲۵ ساله‌ای با درد شسکم. تهوع و استفراغ بدون تب از ۲ روز 
قبل مراجعه کرده است. (۷>1۱00) 450 Amylase:700 (N<60), Lipase:‏ 
ALT: 300 (N<30), AST: 220 (N<30)‏ 

ALK-P: 300 (N<304), Total 11: ۱ 

سونوگرافی شکم: سنگ متعدد کیسه صفرا و مجاری صفراوی نرمال است؛ کدامیک 

(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیرا/٩)‏ 

CT-Scan + مایع‌درمانی با رینگر لاکتات‎ (WI 

ب) مایع‌درمانی با رینگرلاکتات + آنتی بیوتیک 

ج) مایع‌درمانی با EUS + Halfsalin‏ 

د) مایع‌درمانی با نرمال سالین + MRCP‏ 


EE‏ بیماری ۴۵ ساله که با درد شسدید اپی‌گاستر با انتشار به پشت که 
با خم شدن به جلو و دراز کشیدن. تشدید می‌شود همراه با تهوع و استفراغ 
به اورژانس مراجعه نموده اسست. آزمایشات بیمار به شسرح زیر می باشسه و 
سونوگرافی اسلاج صفراوی همراه با ۲ تا ۲ سنگ ریزدارد و ضخامت کیسه صفرا 
طبیعی است. Amylase:870, WBC:12200‏ 

AST:80, ALT:100, ALP:250 


(پرانترنی میان‌دوره -دی 44 


از اقدامات زیررا توصیه می‌کنید؟ 


کدام اقدامات زیر صحیح نیست؟ 


۱ آسپیراسیون پرکوتانتوس با گاید (GPA)CT‏ 


شکل .٩-۴‏ الگوریتم درمان پاتکراتیت حاد 
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ese رهام ان‎ (eben (gags مویست‎ Pe 


الف) شروع تغذیه خوراکی بعد از بهبود درد 
ب) استفاده از آنتی‌بیوتیک 
ج) هیدراتاسیون بیمار با استفاده از سرم رینگرلاکتات 
د) تجویز مُسکن جهت نسکین درد 
2 


RABE)‏ خانم ۲۸ ساله با درد شدید اپی‌گاست رکه به پشت تیرمی‌کشد و تهوع 
و استفراغ بستری شده‌اند. سونوگرافی شکم طبیعی است. در آزمایشات بیمار: 
CBC:In normal range‏ 


Amylase:1280, TG:1180, Chol:240 


تمام موارد زیر برای بیمار در اولویت است, بجز: 
الف) آنتی‌بیوتیک وریدی 


ج) مُسکن وریدی 


(پرانترنی میان‌دوره OF AST‏ 
ب) هیدراتأسیون مناسب 


د) فنوفیبرات 


در معاینه. تندرنس ناحیه اپی‌گاستر دارد. نتایج آزمایشات به شرح زیر است: 
| ۱۷5-5000 


AST=300 U/L, ALT=450 U/L, ALP=370 U/L 
Total Bilirubin=1.5 mg/dl, Direct Bilirubin=0.3 1 
Amylase=1200 U/L, Lipase=550 U/L 
(ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۱)‎ 
ب) رینگرلاکتات‎ 
د) تجویزآنتی بیوتیک‎ 


مهمترین اقدام درمانی کدام است؟ 
الف) مُسکن نارکوتیک 
ج) تجویز اکسیژن 


درمان عود و نکروز 


پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی: خطر عود در پانکراتیت ناشی 
ازسنگ صفراوی ۵۰ تا ۷۵ 7 دررطی ۶ ماه است. لذا کله سیستکتومی قبل از 
ترخیص دربیماران مبتلا به پانکراتیت خفیف ناشی ازسنگ صفراوی توصیه 
می‌شود. در پانکراتیت شدید ناشی ازسنگ صفراوی, کله سیستکتومی 
اغلب به Sb‏ انداخته می‌شود. ERCP‏ آورژانسی جهت شناسایی برداشتن 
سنگ‌های صفراوی در بیمارانی که علائم انسداد صفراوی پا کلانژیت دارند 
(که با تصویربرداری با تست آزمایشگاهی Lb‏ شده است), اندیکاسیون دارد. 
0 در بیمارانی که کاندید کله‌سیستکتومی نیستند می‌توان از 
اسفنکتروتومی صفراوی بدون برداشتن کیسه صفرا استفاده کرد. 

نکروز استریل پانکراسی و خارج پانکراسی: تکروز استریل پانکراس 
حتی اگربا نارسایی چند آرگانی همراه باشد. در طی هفته‌های «Ji‏ اقدامات 
حمایتی درمان می‌شود. پس از رفع التهاب حاد پانکراس و محدود شدن نکروز 
به یک ساختار کپسول‌دار می‌توان جهت رفع درد شکمی, تهوع ناشی از فشار 
خارجی dy‏ معده یا دئودنوم, انسداد صفراوی» عدم بهبودی علائم و یا تداوم 
توکسیسیته سیستمیک اقدام به دبریدمان نمود. دبریدمان ۴-۶ هفته پس از 
پانکراتیت انجام می‌شود (به روش آندوسکوپیک. جراحی یا رادیولوژیک) . 

(FEUURPGERSY #‏ نکروز بدون علامت پانکراس بدون توجه به محل 


و شدت. نیازی dy‏ مداخله ندارد. 
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شکل ۰۹-۵ آسپیراسیون و درناژاز راه پوست با گاید CT‏ 


ع] نکروز عفونی پانکراسی و خارج پانکراسی: مهم‌ترین اندیکاسیون 
درمان نکروز پانکراس» ایجاد عفونت در آن است. 

9 اپروج به نکروز عفونی پانکراس 

1- ایجاد تب لکوسیتوز و تشدید درد شکم به نفع عفونی‌شدن بافت 
نکروتیک است. 

۲- در CT -Scan‏ ممکن است حباب‌های هوا در محل نکروز مشاهده 
شود. 

۳- امروزه به علت دقت AL‏ شواهد بالینی و تصویربرداری در تشخیص 
نکروزعفونی» ۸( تحت گاید CT‏ برای تشخیص به کار برده نمی‌شود. از 
طرفی به علت وجود نتایج منفی GSS‏ زیاد. درصورت شک به نکروز عفونی 
پانکراس حتی در صورت عدم اثبات. Lb‏ دبریدمان ایجاد شود. 

دبریدمان و درنا نکروز عفونی پانکراس: هم OST‏ بهترین روش 
درمان نکروزعفونی پانکراس» روش Up‏ - 5660است که dy‏ ترتیب عبارت 
است از: 

۱- تجویز آنتی بیوتیک وسیع‌الطیف و درناژ پرکوتانئوس اگرلازم باشد. 

۲- پس از حداقل ۴ هفته اگرلازم Ath‏ دبریدمان کم تهاجمی انجام 
می‌شود. دراین زمان بافت نکروزمایع شده و دیواره‌هایی به دور پانکراس 
ایجاد گردیده است (شکل .)٩-۵‏ 


زن ۴۰ ساله‌ای با درد شدید شسکم مراجعه کرده است. با توجه به 
علاثم بالینی و آزمایش‌گاهی تشسخیص پانکراتیت حاد شدید مطرح است. در 
۲-۳ پانکراتیست نکروزان دارد و با توجه به بدترشدن علاثم بالینی 
علی‌رغم درمان. آسپیراسیون ناحیه نکروزه با گاید 1 انجام می‌شود و براین 
اساس, نکروز عفونی مطرح می‌شود. بهترین اقدام درمانی که توصیه می‌کنید 


plas‏ است؟ (پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
الف) شروع آنتی‌بیوتیک و ادامه درمان آن تا بهبود علائم 
ب) دبریدمان 
ج) TPN‏ 


د) تجویز سوماتو استاتین 
ت 


٩8 =‏ 
پانکراتیت مزمن با التهاب. فیبروز و از بین رفتن غیرقابل برگشت عملکرد 

اگزوکریسن و آندوکریسن پانکراس مشسخص می‌شود. این بیماری برخلاف 

پانکراتیت db‏ غیرپیشرونده است. 

1 حملات راجعه پانکراتیت حاد ممکن است موجب پانکراتیت مزمن 

شوند و ازطرفی در پانکراتیت مزمن ممکن است با شدت یافتن بیماری 

پانکراتیت حاد رخ بدهد. 


اتیلوژی ,@ 

پانکراتیت مزمن براساس سیستم طبقه بندی "TIGAR-O"‏ به انواع زیر 
تقسیم می‌شود (جدول HARV‏ 

۱- توکسیک -متابولیک (1): شایع‌ترین علت پانکراتیت مزمن. الکلیسم 
مزمن (۴۵-۶۵/) است . سیگارنیزیک علت وابسته به دوزیانکراتیت مزمن است . 
آگرالکل به همراه سیگار مصرف شود. اثر سینرژیست دارند. هیپرتری‌گلیسیریدمی 
و هیپرکلسمی از fle‏ مهم متابولیک پانکراتیت مزمن هستند. 

۲- ایدیوپاتیک (1): دوّمین علت بانکراتیت مزمن. پانکراتیت ایدیوپاتیک 
بوده به طوری که 7۲۰ موارد را شامل می‌شود. 

۳- ژنتیک (G)‏ موتاسیون در ژن‌های <SPINK1 «CFTR‏ ۳551 
CASR 9 CTRC‏ می‌توانند موجب پانکراتیت مزمن شوند. 


۴- اتوایمیون (A)‏ 
۵- پانکراتیت حاد شدید و راجعه (R)‏ 
۶- انسدادی (0) 


ol hes صفروی‎ Kin) ob ب رتیت‎ 5050 


تمام موارد زیر از علل ایجادکننده پانکرا 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
ب) سنگ‌های صفراوی 


تظاهوات بالینی 


درد: مهم‌ترین علامت پانکراتیت مزمن, درد اپیزودیک یا مداوم است. درد 
پانکراتیت مزس به طور مشسخص در اپیگاستروجود داشته و اغلب به پشت تیر 
می‌کشد وگاها باتهوع و استفراغ همراه است. درد این بیمران با نشستن یا خم شدن 
به جلو تسکین می‌یابد. درد اغلب ۱۵ تا ۳۰ دقیقه بعد از غذا خوردن ایجاد می‌شود. 
درد درابندا به صورت حمله‌ای بوده و با پیشرفت بیماری» مداوم می‌شود. 
نارسایی اگزوکرین و آندوکرین پانکراس: بعضی از بیماران درد 
ندارند بلکه دچار نارسایی اگزوکرین و آندوکرین پانکراس می‌شوند. نارسایی 
پانکراس تا هنگامی که ۸٩۰‏ فعالیت پانکراس از بین نرود. ایجاد نمی‌شود. 
تظاهرات نارسایی پانکراس به قرار زیر هستند: 
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(A) اتوایمیون‎ o 
(res ایزوله (نوع۱‎ 


8 توکسیک -متابولیک (T)‏ 


انکل 


Wwe‏ ه سندرمیک (بیماری شوگرن. بیماری 
و هیپرکلسمی التهابی coy)‏ کلانژیت صفراوی اولبه» 
هیپرتری‌گلیسریدمی ها پانکراتیت حاد راجعه (R)‏ 

نارسایی مزمن کلیه ه CISL‏ حاد شدید پس از نکروز 


ها ایدیوپاتیک (D‏ ه بعد از رادیاسیون 
ه عروقی وایسکمیک 
8 انسدادی 
انسدادی خوش‌خیم: پانکراس 
دوقسمتی, اختلال عملکرد اسفنکتراودی. 
تنگی مجرای پانکراس متعاقب تروما 
هانسدادی نتوپلاستیک: آدنوکارسینوم 
داکتال پانکراس: IPMN‏ تومو رآمبولری 


وبا شروع زودرس 
و با شروع دیررس 
ه تروپیکال 


ه ترییسینوژن کانیونیک اتوزوم AE‏ 
(PRSS1)‏ 

هانوع اتوزوم مغلوب شامل CFTR‏ 
61 و کیموتریبسین C‏ 


۱- استئاتوره LASTEST‏ از کمبود پروتئین رخ می‌دهد. 

۲- نارسایی آگزوکرین خفیف موجب نفخ شکمی و سوءجذب ویتامین‌های 
محلول در چربی (As Dy KE)‏ و ویتامین 1312 می‌شود.اگرچه کمبود علامت‌دار 
ویتامین‌ها شیوع کمتری دارند. از آنجایی که کاهش جذب ویتامین 1موچب 
استنئوپنی, استئوپروزو شکستگی می‌شود. ارزیابی متناوب سطح ویتامین و 


دانسیتومتری توصیه می‌شود. 
۳- نارسایی اگزوکرین شدید موجب سوءجذب واضح و کاهش وزن 
می‌شود. 


۴-گاهی در پانکراتیت مزمن, عدم تحمل گلوک‌زرخ می‌دهد ولی دیابت 
آشکار اکثرا در pe ws Sal‏ بیماری ایجاد می‌شود. دیابت ناشی از پانکراتیت 
مزمس با دیابت نسوع آفرق aj tb‏ در پانکراتیت مزمن, سلول‌های ll‏ که 
گلوکاگون ترشح می‌کنند. نیزدرگیر بوده و ریسک هیپوگلیسمی بیشتر است. 
ها تشسخیص اتفاقی: گروهی از مبتلایان به پانکراتیت مزمن, بی‌علامت 
هستند و به صورت تصادفی در تصویربرداری تشخیص داده می‌شوند . 


۲ مرد ۵۲ ساله‌ای با اسهال ۸ ماهه و دفع مدفوع چرب. بدپو و 
چسبناک مراجعه نموده است. در شرح‌حال پیمار مصرف الکل را ذکر می‌کند. 
کدام تشخیص محتمل‌تر است؟ 

(پرانترنی اسفند ۳٩-قطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 


الف) مصرف ملین ب) هیپرتیروئیای 
ج) CISL‏ مزمن د) بیماری التهابی روده 


چون بیوپسی مستقیم پانکراس بسیار خطرناک است؛ تشسخیص 
پانکراتیست مزمن براساس تست‌های غيرمستقيم ساختاری و عملکردی 
پانکراس است. 
330۳7070577 آمبلاز و sled‏ سسرم در پانکراتیت مزمن, طبیعی 
هستند؛ لذا براساس آنزیم‌های پانکراسی نمی‌توان پانکراتیت مزمن را تائید 
پا Rule Out‏ نمود. 


۱ ۷۷۷۲ 


ری سس تب ad‏ 


شکل ۹-۶. کلسیفیکاسیون در پانکراتیت مزمن. شکل (A)‏ کلسیفیکاسیون پانکراس در عکس ساده شکم. شکل (19): کلسیقیکاسیون پانکراس در CT Sean‏ 


۹۰ تست‌های عملکردی: تست‌های عملکردی تا هنگامی که‎ li] 
آنزیم‌های پانکراس کاهش نیابند, مثبت نمی‌شوند, | برای تشخیص مراحل‎ 
اوّلیه نارسایی پانکراسی غیرحساس هستند. تست‌های غیرمستقیم عملکرد‎ 
پانکراس که در دسترس هستند. عبارتند از: آنالیز چربی مدفوع. الاستاز مدفوع‎ 
و تریپسین سرم. تست‌های عملکردی پانکراس در زیر توضیح داده شده‌اند:‎ 

9 تست تحریکی سکرتین: نوعی تست عملکردی مستقیم پانکراس 


است که درآن پاسخ سلول‌های مجاری پانکراس به سکرتین در ترشح 


بی‌کربنات سنجیده می‌شود. در اوایل سیر پانکراتیت مزمن ترشح بی‌کربنات 


درپاسخ dy‏ سکرتین مختل می‌شود. اين تست درتشخیص مراحل اوّل 


پانکراتیت مزمن بسیار حساس است (حساسیت (ZNO‏ بی‌کربنات 
,۸۲ نشان‌دهنده نارسایی پانکراس است. 

۱-اين تست کمتردر لین بیمار اسستفاده می‌شود. چر که برای بیمار 
ناخوشایند است. 

۲- تست تحریکی سکرتین برای بیمارانی به کار می‌رود که درد شکمی 
مزمن دارند اما نتایج رادیوگرافیک منفی یا مشکوک است. 

تست چربی مدفوع VY‏ ساعته: این تست جهت تشخیص استئاتوره 
(چربی مدفوع بیشتراز ۷ گرم درروز) به کار برده می‌شود. این تست نه 
اختصاصی بوده و نه حساسیت کافی دارد. 

سنجش الاستاز مدفوع: سنجش الاستاز مدفوع رایج‌ترین تست 
غیرتهاجمی و غیرمستقیم برای تشخیص نارسایی اگزوکرین پانکراس است . 
در تارسایی متوسط تا شدید پانکراس الاستاز مدفوع کمتر از ند ۲۰۰ در هر 
گرم مدفوع است. در مبتلایان به اسسهال به علت رقیق شدن مدفوع نتایج 
این تست ممکن است به طور کاذب مثبت باشد (۱۰۰/ امتحانی). 
fl‏ تست های ساختاری: نشانه‌هایی که در CT-Scan‏ سونوگرافی و 
MRI‏ به نفع پانکراتیت مزمن هستند. عبارتند از: 

- اختلالات مجاری: دیلاتاسیون» سنگ. دیواره نامنظم و تسبیح‌مانند و 
اکتازی شاخه‌های فرعی 

۲- اختلالات پارانشیم: کلسیفیکاسیون» هموژنیسیته غیریکنواخت و آتروفی 

۳- تغییرات حدود پانکراس 

۴- کیست کاذب 
1 بررسی‌های رادیوگرافیک در مراحل Adal‏ پانکراتیت مزمن, اغلب 


تراز 


www.kaci.ir 


CT-Scane‏ اولین روش Lod ome‏ انتخابی برای تشخیص 
پانکراتیت مزمن. CT-Sean‏ است . همچنین در 01-8680 و MRI‏ می‌توان 
عوارض پانکراتیت مزمن از جمله کیست کاذب. ترومبوز ورید طحالی و پورت. 
آنوریسم‌های کاذب شریانی و فیستول‌های مجرای پانکراس را مشاهده کرد. 
]۴۳339۳9950۳57 کاس بنیکا سیون پانکراس پاتگنومونیکپانرتیت 
مزمن است (شکل .)٩-۶‏ 

MRCP ۵‏ (کلاتژی و پانکراتوگرافی از طریق MRI‏ یک روش 
تصویربرداری غیرتهاجمی بوده که می‌تواند تصاویری مشابه با 01-562 اما 
با دقت و حساسیت بیشتر نشان دهد. تصاویر MRCP‏ مشابه ERCP‏ بوده اما 
خطرپانکرانیت حاد را ندارد. تحریک پانکراس با مسکرتین داخل وریدی سیب 
می‌شود تا مشاهده مجرای اصلی پانکراس و شاخه‌های فرعی آن آسان‌تر شده 
ودقت تشخیص افزايش tol‏ 

ERCP @‏ برای به تصویرکشیدن مجاری صفراوی,کیست‌های IS‏ 

ERCP مرا و فیستول‌ها بسیازمتاسب است»عا رف اسان‎ cole 
نباید برای اقدامات‎ ERCP ایجاد پانکراتیت حاد است )20 موارد) . از‎ 
تشخیصی استفاده کرد. بلکه در بیمارانی که پانکراتیت مزمن درآنها تشخیص‎ 
استفاده می‌شود‎ ECRP درمان آندوسکوپیک دارند. از‎ oy داده شده و نیاز‎ 
امتحانی).‎ ++) 

سونوگرافی آندوسکوپیک EUS :(EUS)‏ به اندازه یا حتی بیشتر 
از سایرتست‌های عملکردی و ساختاری برای تشسخیص پانکراتیت مزمن 
حساس است. معیارها Rosemont‏ برای تشخیص پانکراتیت مزمن به 
کمک EUS‏ عبارتند از: 

الف) معیارهای ماژور 

۱- یک منطقه هیپراکو به همراه Shadowing‏ که نشان‌دهنده سنگ 

مجرا است 

¥- لبوله شدن پانکراس با نمای BY‏ زنبوری (Honeycombing)‏ 
ب) معیارهای مینور 

ارب ها 

۲- دیلاتاسیون مجرای اصلی پانکراس (مساوی یا بیشتراز ۳/۵ میلی‌متر) 

۳- لبه‌های نامنظم مجرای پانکراسی 

۴- دیلاتاسیون شاخه‌های فرعی (مساوی پا بیشتر از یک میلی‌متر) 

یو سر هی رگد 


۶- رشته رشته شدن پارانشیم (Parenchymal Strands)‏ 

۷- یک منطقه هیپراکو بدون Shadowing‏ 

۸-لبوله شدن با لبول‌های ناهموار 
63 در فقدان این معیارها تشخیص پانکراتیت مزمن غیرمحتمل است 
درحالی که وجود ۴ معیاری بیشتراحتمال پانکراتیت مزمن بسیاربالاست 
حتی اگرسایر تست‌های عملکرد و تصویربرداری طبیعی باشند. 

نتیجه‌گیری: yh Lam‏ گرامی از توضیحات ارائه شده می‌توان نتیجه 
گرفت که: 

EUS -‏ نفش بسیار مهمی در تشخیص پانکراتیت مزمن دارد. 

۲- برای تشسخیص پانکراتیت مزمن از ۳ نباید استفاده کرد و بهتر 
است از MRCP‏ استفاده نمود. 

۳- بهترین روش برای تشخیص کلسیفیکاسیون پانکراس: 1-868 است . 


بیمار ۶۰ ساله‌ای با سابقه مصرف طولانی الکل با دردهای مزمن 
شکمی با انتشار به پشت ازدو سال پیش و ابتلا همزمان به دیابت و استئاتوره 
مراجعه کرده است. در عکس ساده و CT Sean‏ شکم. کلسیفیکاسیون منتشر 
در پانکراس مشهود است. برای تشخیص پانکراتیت مزمن در این مرحله انجام 
کدامیک از موارد زیر ضروری است؟ 
الف) تست سکرتین 
ج) MRCP‏ 


(دستیاری -اسفند (AF‏ 
ب) ERCP‏ 
د) اقدام تشخیصی دیگری لازم نیست 


[75۳؟[؟]/ مرد ۶۶ ساله‌ای با سابقه مصرف الکل با شکایت اسهال مزمن و درد 
شکمی به ویژه پس از غذاخوردن مراجعه نموده است که هردو با غذاخوردن 
تشدید می‌یابد؛ کدام اقدام تشخیصی را مناسب می‌دانید؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه همدان وکرمانشاه -تی AV‏ 
الف) اندازه‌گیری الاستاز مدفوع 
ج) اندازه‌گیری ۲-1056 ادراری 


ب) بیوپسی از دئودنوم 
د) اندازه‌گیری آمیلاز ادراری 


fl‏ مرد ۳۵ ساله با سابقه درد شکم و دفع اسپهال چرب از ۲ ماه قبل به 


درمانگاه مراجعه کرده است. طی این مدت. بیمار ۶ کیلوگرم کاهش وزن داشته 
است. آزمایشات به شوح زير است: Amylase=32 (40-140 U/L)‏ 

Lipase=98 (0-160 U/L) 
Fecal Elastase=78 ug (NL> 100) 


اقدام تشخیصی بعدی کدام است؟ (بورد داخلی -شهریو ر۱۴۰۱) 


الف) اندوسونوگرافی پانکراس ب) CT-Scan‏ 
ج) MRI‏ شکم د) تست تحریک سکرتین 
y‏ 0 


€, 


درمان 
سوءجذب: نارسایی اگزوکرین پانکراس به بهترین نحو به کمک 
جایگزینی آنزیم‌های پانکراس درمان می‌شود. بیشتر فرآورده‌های تجاری حاوی 
پانکراتین هستند که از لیپا: آمیلاز: تریپسین و کموتریپسین تشکیل شده‌اند. 
ol, op -(‏ با هروعده غذایی اصلی باید 175 ۴۰۰۰۰-۵۰۰۰۰ لیپاز به بیمار 
داده شود. برای میان وعده Ub‏ نصف این مقدار (Ghd ۲۰۰۰۰-۲۵۰۰۰ USP)‏ 
تجویز شود. 
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۲- مکمل‌های آنزیمی باید همراه غذا مصرف شوند. 

۳- رشد بیشتر از حد باکتری‌ها در ۸۲۵ بیماران رخ می‌دهد و موجب بدتر 
شدن استئاتوره می‌شود. رشد بیش از حد باکتری‌ها به علت کم تحرکی روده 
ناشی از التهاب سر پانکراس با استفاده از داروهای ضددرد مخدر است. 
درد: مهم‌ترین چالش درمانی یانکراتیت مزمن. کنترل درد شسکمی 
است. سیر درد شکمی قابل پیش‌بینی نیست؛ ممکن است با گذشت زمان 
بهبود adh‏ با سال‌ها ادامه یابد. درمان درد همواره قدم به قدم بوده و شامل 


اقدامات زیر است: 

price‏ مصرف سیکار و الکل: این اقدامات موجب کاهش دفعات 
حملات درد. کاهش بدترشدن عملکرد پانکراس و کاهش احتمال بدخیمی 
پانکراس می‌شود. 

@ ضددردها (آنالژزیک‌ها): اکثر بیماران به داروهای مُسکن نیاز دارند. 

(- ابتدا از مُسکن‌های غیراوپیوئیدی مانند استامینوفن و NSAIDS‏ 
استفاده می‌شود. 

۲- آوپیوئیدها به علت احتمال ایجاد تولراتس و اعتیاد, تا حد امکان 
تجویز نمی‌شوند. در صورت نیز از آوپیوئیدهای ضعیف te)‏ توامادول با 
کدتین) استفاده می‌شود؛ Lel‏ در صورت عدم کنترل درد. تجویز اوپیوئیدهای 
قوی‌تر (مثل مورفین. اکسی‌کدون یا فنتانیل) لازم است. 

۳- احتمال وابستگی dy‏ اوپیوئیدها مشخص نیست. اما در کسانی که در 
گذشته الکل و سیگاراستفاده می‌کرده‌اند. بیشتر است؛ لذا باید تجویزآوپیوئیدها 
با دقت زیادی انجام شده و بیماران از نظر نحوه مصرف پیگیری شوند. 

9 سرکوب ترشح: مکمل‌های خوراکی آنزیم‌های پانکراس, آنالوگ‌های 
سوماتواستاتین و تغذیه روده‌ای با کاهش ترشحات پانکراس موجب کاهش 
درد می‌شوند. این روش‌ها معمولا به طورروتین به کار برده نمی‌شوند, در 
صورت تجویز مکمل‌ه ای آنزیمی. بهتر است از پانکرلیپاز بدون پوشسش 
روده‌ای" استفاده کرد. 

۵ دستکاری انتقال نورونی: پرگابالین به عنوان درمان SoS‏ در درد 
پانکراتیت مزمن توصیه شده است . همچنین می‌توان از ضد افسردگی‌های سه 
حلقه‌ای, SSRI‏ و مهارکننده‌های بازجذب سروتونین - نوراپی نفرین استفاده 
as‏ 

آنتی اکسیدان‌ها: مصرف آنتی | کسیدان‌ها مانند سلنیوم. ویتامین E gC‏ 
و متیونین؛ درد و آسترس‌های اکسیداتیو را کم می‌کنند. 

دکامپرتسن آندوسکوپیک: رفع فشار مجاری صفراوی به کمک 
آندوسکوپی در مواردی که انسداد در مجاری اصلی پانکراس وجود دارد موجب 
کاهش درد می‌شود. انسداد ممکن است به علت تنگی» سنگ با اختلال 
عملکرد دریچه آودی باشد. 

جراحی: دربیمارانی که دیلاتاسیون مجرای اصلی پانکراس بیشتراز 
۶میلی‌متراست, درناژجراحی مجاری پانکراس به همراه پانکراتیکوژژنوستومی 
لترال (روش (Puestow‏ موجب کاهش درد در LAs‏ موارد می‌شود. 


درمان عوارض 


عوارض پانکراتیت مزمن. عبارتند از: 
- فیستول‌های پانکراسی 
۲- انسداد صفراوی 


1- Non-enteric-coated Pancrelipase 
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۳- کانسر پانکراس 

۴- رشد بیش از حد باکتری‌ها درروده کوچک 

۵- واریس ایزوله معده ثأنویه به ترومبوز ورید طحالی 

فیستول‌های پانکراسی: درمان فیستول‌های پانکراسی شامل 
Bowel rest‏ استنت‌گذاری آندوسکوپیک در مجرای پانکراس و تجوی زآنالوگ 
سوماتواستاتین است. اگر درمان‌ه ای حمایتی فوق he‏ نباشد. جراحی 
اندیکاسیون می‌یابد. 

ع] عوارض عروقی: عوارض عروقی CISL‏ مزمن, عبارتند از: 

9 ترومبسوزورید طحالی: چون ورید طحالی از خلف پانک راس عبور 
می‌کند ممکن است به‌علت hall‏ ناشی از پانکراتیت یا بدخیمی دچار ترومبوز 
شود. ترومبوز ورید طحالی می‌تواند موجب واریس منفرد فوندوس معده شود. 
خونویزی ناشی ازواریس منفرد فوندوس معده اندیکاسیون اسپلنکتومی 
می‌باشد Aer)‏ امتحانی). 

۵ آنوریسم کاذب: یکی ازعوارض پانکراتیت حاد ومزمن آنوریسم کاذب است. 

- 01-6627 با MRI‏ آنوریسم کاذب را به صورت یک ساختمان عروقی 


دیلاته نشان می‌دهد. 
EUS -۲‏ همراه داپلر جریان خون در آنوریسم کاذب را مشخص می‌کند. 
۳- آنژیوگرافی مزانتریک تشسخیص را قطعی می‌کند و می‌توان د با 
آمپولیزاسیون انتخابی آن را درمان کند. 
1 جراحی sly‏ آنوریسم کاذب خونریزی دهنده دشوار بوده و 
مورتالیتی و موربیدیتی بالایی دارد. 
[ق] انسداد صفراوی و دئودنوم: انسداد علامت‌دار مجرای صفراوی با 
دئودنوم يا هردو در گروه اندکی از مبتلایان به پانکراتیت مزمن روی می‌دهد. 
(- درد بعد از غذاخوردن و سیری زودرس تظاهرات انسداد دئودنوم هستند. 
۲- درد و کلستاز(گاهاً همراه با کلانژیست) حاکی ازتنگی مجرای صفراوی 
است. از استنت‌گذاری آندوسکوپیک جهت درمان انسداد مجرای صفراوی 


استفاده می‌شود که البته polio iS]‏ به درمان هستند و احتیاج به درمان 
درازمدت دارند. درصورت شکست درمان آندوسکوپیک. جراحی دکمپرشن 


صفراوی اندیکاسیون دارد. 
کارسینوم ASE‏ 
پیدمیولوژی و ریسک فاکتورها ,€ 


اپید میولوژی: آدنوکارسینوم داکتال پانکراس چهارمین علت مرگ ناشی از 
سرطان بوده و درمردان اندکی شایع‌تراست (نسبت ۱/۴ به ۱ مردان نسبت به زنان) . 


بیشترین بروزدردهه هفتم زندگی بوده و درسیاه‌پوستان هم شایع‌تراست. 


4 


آ] ریسک فاکتورها 
- سیگار مهم ترین ریسک فاکتوراست که علت آن وجود آمین‌های 
آروماتیک است. 


۲- چاقی, فقدان فعالیت بدنی و دیابت سایرریسک فاکتورها هستند. 

۳- بین رژیم غذایی و کانسر پانکراس رابطه قطعی کشف نشده است. 
اگرچه دربعضی از مطالعات بین ریم غذایی غربی (مثل گوشت دودی و 
فرآوری شده و همچنین چربی) با کانسر پانکراس رابطه‌ای وجود داشته است. 
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۲ 


جدول .٩-۳‏ اختلالات ژنتیکی که خطرکانسریانکراس را بالا می‌برد ua‏ 


ه پانکراتیت ارثی )05 (PRSS1‏ 

ه کانسرکولورکتال sh!‏ غیرپولیپوزی 

@ پولیپو زآدنوماتوز فامیلیال 

و کانسربستان وتخمدان ارثی (ژن (BRCA2 5PALB2‏ 
ه سندرم پوتزجگرز(ژن (STK11‏ 

هسندرم خال آتیپیک ‏ ملانوم خانوادگی (ژن (CDKN2A‏ 
آتاکسی تلانزکتازی (ژن (ATM‏ 

ه سندرم فول هیپل لیندو(ژن (WHL‏ 


-F‏ بین الکل b‏ قهوه با کانسر پانکراس نیز ارتباطی ثابت نشده است. 

۵- پانکراتیت مزمن (به خصوص پانکراتیت ارثی و تروپیکال) ریسک کانسر 
پانکراس را تا ۱۳ برابرافزایش می‌دهد. 
۲۴ مبتلایان به کانسر پانکراس دارای سابقه خانوادگی هستند. 
ه] غربالگری: در کسانی که ریسک تجمعی کانسرپانکراس LO GEL‏ 
با خطرنسبی (RR)‏ مساوی يا بیشتر از ۵ دارند و قادربه تحمل جراحی 
ررکسیون پانکراس هستند. غربالگری کانسرپانکراس توصیه می‌شود. این 

ارد عبارتند از (۸۱۰۰ امتحانی): 

۱- سابقه ابتلا حداقل ۲ نفراز بستگان به آدنوکارسینوم پانکراس به 
طوری که حداقل یک نفراز بستگان درجه اوّل باشد. 

۳- وجود موتا ابقه ابتلا حداقل ۲ نفراز 
بستگان یا حداقل یک نفراز بستگان درچه ال ay‏ آدنوکارسینومپانکراس 

۳- مبتلایان dy‏ سندرم پوتز -جگرز حتی بدون سابقه خانوادگی 
01 روش مناسب برای غربالگری کانسر پانکراس هنوز مشخص نشده 
است. اما می‌توان از 181/5 یا MRI‏ استفاده کرد؛ هرچند این روش‌ها موجب 


هون مستعدکننده dy‏ همراه 


بهبود بقای بیماران نشده‌اند. 


(پرانترنی شهریو ر۴ ٩‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 


الف) الکل ب‌اسیگار 

ج) قهوه د) هلیکوباکترپیلوری 
اه ات سا ات سا سرت مت بت ما سب سرت سب 
پاتولوژی @ 


بیشتر از 4۹۵ نئوپلاسم‌های بدخیم پانکراس از بخش اگزوکرین پانکراس 
منشاء می‌یابند. ۸۵ تا ۸٩۰‏ تومورهای «wl, SOL‏ آدنوکارسینوم مجاری 


۳ aa 
علائم بالینی کارسینوم پانکراس ممکن است غیراختصاصی بوده وغلباً‎ 
تومور بستگی دارد. تومور در‎ Stage بی‌سروصدا هستند. تظاهرات بالینی به محل و‎ 
هنگام تشخیص درمراحل پیشرفته‌ای قرار دارد. تومورهای سرپانکراس (۷۰ ت۸۰‎ 
تومورها) نسبت به تومورهای تنه یا دم پانکراس (۲۰ ت۳۰ تومورها) با احتمال‎ 

بیشتری علامت‌دار می‌شوند (شکل .)٩-۷‏ 


آنسداد مجرای 
صفراوی مشترک 
و کیسه صفراوی متسع 


شایع است 


درگیری غدد لنفاوی 
در مراحل اولیه 


تومور پانکراس 


تدول Sister Joseph’s‏ 
(تومور از طریق ورید نافی 
به ناف گسترش می‌یابد) 


اریتم 


ترومبوز وریدی 
(ترومبوفلبیت مهاجر) 


گوارش و کبد " فصل ٩‏ © بیماری‌های پانکراس 


زردی 
کاشکسی 
۹ افسردگی 


2 استفراغ ناشی از 
انسداد دنودتوم 


لنفادنوپاتی 


کیسه صفرای قابل لسس 
(نشانه کوروازیه) 


هپاتومگالی 
(انسداد مجاری صفراوی 
خارج کبدی) 


نشانه های خراشیدگی 
(زردی انسدادی) 


شکل ۹-۷. تظامرات بالینی کانسرپانکراس 


ق تظاهرات estab‏ علائم و نشانه‌های شایع کانسرپانکراس» عبارتند از 
زردی, کاهش وزن و درد شسکمی. درد معمولاً مداوم بوده و به پشت تیر می‌کشد. 
چون بیشترکانسرها از سرپانکراس منشاء می‌یابند. مبتلایان ممکن است با زردی 
انسدادی یا کیسه صفرای قابل لمس و بزرگ (نشانه کوروازیه) تظاهر پیدا کنند. 

آقا سایر تظاهرات: بی اشستهایی, تبهوع. استفراغ و اختلالات خلقی 
(افسردگی) از سایر تظاهرات کارسینوم پنکراس هس‌تند. علائم کمترشایع 
عبارتند از: ترومبوفلبیت سطحی (نشانه تروسو). پانکراتیت ole‏ دیابت» 
آسیت , سندرم‌های پارانئوپلاستیک (سندرم کوشینگ). هیپرکلسمی» خونریزی 
گوارشی. ترومبوز ورید طحالی و توده قابل لمس شکمی 
ERE‏ زردی بدون 0,9 ش‌ایع‌ترین علامت در بیمارانی 
است که احتمالاً ضایعه قابل زرکسیون و علاج‌پذیر دارند. 


@ wer tan 
[ها روش‌های تصویربرداری: تشخیص کانسر پانکراس با مشاهده یک‎ 
توده در تصویربرداری مطرح می‌شود.‎ 
با پروتکل‎ Triple-phase Multidetector CT-Scan :CT-Scan@ 
پانکراس بهترین روش اژلیه بررسی توده پانکراس و ارزیابی متاستازیه کبد یا‎ 
است اما 01-8 برای‎ ZV تا‎ ٩۰ تهاجم عروقی است . حساسیت این روش‎ 
تشخیص توده‌های کوچک (کمتر از 7 ۲) حساسیت کمتری دارد. همچنین‎ 
HARA برای تشخیص متاستاز به غدد لنفاوی حساس نیست (شکل‎ CT-Scan 


0 دقت MRI‏ برای تشسخیص و Staging‏ کانسر پانکراس مشابه 
CT-Scan‏ بوده 9 می‌تواند جایگزین آن بشود. 

@ سونوگرافی آندوسکوییک (51[8): EUS‏ نسبت )4 01-500 و 
MRI‏ قدرت بیشتری برای تشخیص ضایعات کوچک پانکراس دارد. هنگامی 
که شک بالینی قوی به آدنوکارسینوم پانکراس وجود داشته ولی در سایر 
روش‌های تصویربرداری» توده در پانکراس مشاهده نمی‌شود از ۳175 استفاده 
می‌شود. 1۸ تحت گاید 101/5 دارای حساسیت AD‏ تا ۸۹۵ و ویژگی نزدیک 
به ۱۰۰ است و در موارد زیر اندیکاسیون دارد: 

۱- تائید هیستولوژیک بدخیمی درتومورهای غیرقابل رزکسیون قبل ازآغاز 


درمان تسکینی 
۲- تائید وجود بدخیمی در تومورهای قابل رزکسیون قبل از آغازدرمان 
نئوادجوان 


۴- تومورهای مشکوک که در تصویربرداری با پا [۷/18قابل ریت نیستند. 
1 روش‌های تصویربرداری برای تشخیص غیرقابل رزکسیون بودن بسیار 
دقیق هستند. اما در بیماری قابل رزکسیون محدودیت دارند. چرا که متاستازهای 


مخفی (با قطر کمتر از (Vem‏ ممکن است برروی سطح کبد b‏ پریتوئن قرار داشته 
باشند. 


متاستاز مخفی در آنها وجود دارد انجام می‌شود. این افراد عبارتند از: 
۱-کسانی که تومور در تنه و دم پانکراس دارند و در 01-960 قابل 
رزکسیون به نظر می‌رسند )+20 آنها متاستاز پریتوننال دارند). 


۷۷۷۰۵۵۴ 


لایاروسکوپی: لاپاروسکوپی برای Staging‏ بیمارانی که احتمال . 


شکل .٩-۸‏ کارسینوم سرپانگراس در 1-۹020). یک توده بزرگ (M)‏ درسر 
پانکراس که ورید پورت (PV)‏ را درگیرنموده وموجب انسداد مجرای صفراوی 
مشترک (CBD)‏ شده است. کیسه صفرا (GB)‏ هم متسع شده است. 


۴۲-کسانی که تومور آنها بزرگ است (بزرگتر از ۵ ۳). 

۳-کسانی که در تصویربرداری احتمال متاستاز مخفی وجود دارد. 

۴- افرادی که سطح ۸19-9 در آنها بسیار بالا می‌باشد (بیشتراز 
.(\++-unit /ml‏ 
تومور مارکرها: تومور مارکرها (CA19-9)‏ جهت تشخیص کانسر 
پانکراس نتایج ناامیدکننده‌ای داشته‌اند. ۸19-9 به ویژه sly‏ بدخیمی‌های 
مراحل ad!‏ حساسیت پائینی دارند. کاربردهای ۰0۸19-9عبارتند از: 

۱- بیشترین کاربرد CA19-9‏ در تشخیص متاستازهای مخفی در بیمارانی 
است که تومورهای به ظاهر قابل رزکسیون دارند. 

۴- مانیتورینگ بیماران پس از عمل جراحی 

۳- برای پیگیری مبتلایان به بیماری پیشرفته که شیمی‌درمانی شده‌اند. 
CBR?‏ افزایش سطح 0۸19-9حتی درغیاب ضایعات قابل مشاهده در 
مطالعات تصویربرداری» حاکی از بیماری عودکننده است . 


6 مرد ۵۵ ساله سیگاری با درد شکم. بی‌اشستهایی و کاهش 339 وزن 
مراجعه نموده اسست. در بررسی با سونوگرافی. توده‌ای به قطر ۳0 ۳/۵ در سر 
ol GL‏ گزارش شده است؛ اقدام بعدی plas‏ است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تیر۳٩)‏ 
ب) EUS‏ 
د) PET -Scan‏ 


CT-Scan (call 
ERCP ج)‎ 


مرد ۶۰ ساله‌ای با شکایت ضعف و بی‌حالی به کلینیک مراجعه 
کرده است. سابقه عمل جراحی کانسر wh Gh‏ را سه ماه قبل ذکر می‌کند. 
سونوگرافی و متعاقب آن CT-Sean‏ انجام od‏ یافته‌ای به نفع عود با متاستاز 
نداشت. کدامیک ازیافته‌های زیربه نفع کانون مخفی از بیماری Alt‏ می‌باشد؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -اردیبهشت AV‏ 


الف) کاهش هموگلوبین ب) کاهش غلظت تریپسین سرم 
ج) افزایش CA19-9‏ د) افزایش آمیلاز سرم 
ey‏ گرد توح جاح مرت عم ههبج توت اجه 
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بیماری قابل رزکسیون: تنها ۱۰ تا۸۲۰ کانسرهای سرپانکراس و تعداد 
اندکی از کانسرهای تنه و دم پانکراس LB‏ رزکسیون با هدف درمان قطعی 

هستند. معیارهای قابل برداشت بودن تومور به کمک جراحی عبارتند از: 

۱- فقدان متاستاز دوردست 

۲-عدم درگیری شریان‌های بزرگ شامل شریان‌های مزانتریک فوقانی 
(SMA)‏ سلیاک و هپاتیک مشترک (CHA)‏ 
71 درصورت وجود درگیری وریدی» قابل برداشت بودن تومور به میزان 
jb‏ بودن عروق و تجربه Che‏ برای بازسازی وریدی بستگی دارد. 

قبل از جراحی: در تمام بیمارانی که دچار انسداد صفراوی 
هستند, انجام روتین ERCP‏ به cde‏ اثربخشی کم و احتمال عوارض bj‏ 
توصیه نمی‌شود. انجام 6718۳ به همراه استنت‌گذاری در مبتلایان به انسداد 
صفراوی که یکی از ویژگی‌های زیر را دارند. اندیکاسیون دارد: 

۱- وجود علائم کلانژیت 

۲- خارش مقاوم 

۳- هیپربیلی‌روبینمی قابل توجه 

۴- بیمارانی که کاندید جراحی تأخیری پس از شیمی‌درمانی نئوادجوان 
Brewer.)‏ 
1 درهنگام ERCP‏ با نمونه‌برداری بافتی می‌توان تشخیص بدخیمی 
پانکراس را تائید کرد (حساسیت ۲۰ تا۸۶۰ و ویژگی 1۱۰۰) 

روش جراحصی: روش جراحی استاندارد برای تومورهای سریا زائده 
قلابی (Uncinate)‏ پانکراس» عمل ویپل (پانکراتیکودئودنکتومی) است. 

درمان ادجوان: درتمام مبتلایان به آدنوکارسینوم پانکراس که 
تحت رزکسیون قرار می‌گیرند. بدون توجه به Stage‏ بیماری. درمان ادجوان 
اندیکاسیون دارد. درمان ادجوان موجب افزایش بقا می‌شود. 
بیماری پیشرفته موضعی با با قابلیت رزکسیون Borderline‏ 

تومورهای با قابلیت رزکسیون Borderline‏ به تومورهای موضعی 
axa‏ می‌شود که یکی از ویژگی‌های زیر را داشته باشد (جدول HAP‏ 


۱- تماس تومور با شریان‌های احشایی Sls SMA)‏ و هپاتیک 
مشترک) با درگیری کمتراز 1/۵۰ محیط رگ 

۲- انسداد سگمان کوتاهی از ورید مزانتریک فوقانی (SMV)‏ یا تقاطع 
ورید پورت و SMV‏ 


8 نسداد سگمان کوتاهی از 518۷ یا تقاطع ورید پورت و SMV‏ 
کنتراندیکاسیون نسبی و نه مطلق جراحی علاج بخش بوده و برخی از جراحان 
در صورت آمکان‌پذیر بودن بازس‌ازی عروقی. این موارد را جراحی می‌کنند. 
همچنین در تومورهای دم پانکراس. درگیری ورید طحالی Legs)‏ به معنی 
غیرقابل برداشت بودن تومور نیست . 

بیماری پیشرفته موضعی: به تومورهای موضعی گفته می‌شود که 
یکی از ویژگی‌های زیر را داشته باشد: 

(- تومور غیرقابل رزکسیون به علت درگیری شریان‌های احشایی SMA)‏ 

Stu‏ و هپاتیک مشترک) به میزان بیش ۵ محیط رگ 

۳- انسداد ۷۲۷ يا ورید پورت بدون امکان بازسازی عروقی 

کمورادیوتراپی نئوادجوان: کمورادیوتراپی نتوادجوان با هدف تبدیل 
بیماری پیشرفته موضعی يا با قابلیت رزکسیون Borderline‏ به بیماری قابل 
رزکسیون. انجام شده و میزان موفقیت رزکسیون را بلا می‌برد؛ اما روی بقای 
کلی بیماران تأثیر ندارد. 


از۱۸۰ درجه یا بیشتراز» 


2 تومور قابل رزکسیون 

هیچ شواهدی ازگسترش تومور به DE‏ ازپانکراس وجود ندارد 

ه درگیری شریان مزانتریک فوقانی (SMA)‏ سلیاک یا شریان هپاتیک مشترک (CHA)‏ 
وجود ندارد 

* درگیری ys‏ مزانتریک فوقانی (SMV)‏ با ورید پورت PV)‏ وحود ندارد 


8 بیماری متاستاتیک 

ه وجود شواهد گسترش تومور به سای رآرگان‌ها (معمولاً کبد. ریه با بریتونن) 
8 تومور با قابلیت رزکسیون Borderline‏ 

هتماس تومور با شریان‌های مزانتریک فوقانی؛ سلیاک یا هپاتیک مشترک (CHA)‏ با 
درگیری کمتراز 1.۵۰ محبط رگ 

انسداد سکمان کوتاهی ازورید مزانتریک فوقانی (SMV)‏ با تقاطع ورید پورت و SMV‏ 


8 بیماری پیشرفته موضعی 

ه درگیری شسریان‌های مزانتریک فوقانی: 
۰ درجه با بیشتر از 1۵۰ محبط رگ 

ه انسداد ورید مزانتریک فوقانی یا ورید پورت بدون امکان بازسازی عروقی 


Stu‏ وهپاتیک مشترک به میزان بیشتراز 


بیماری متاستاتیک یا غیرقابل رزکسیون: تومورهایی که دارای 
ویژگی‌های زیر باشند, غیرقابل رزکسیون هستند: 
(- درگیری مناطق خارج از پانکراس 
الف) گرفتاری وسیع غدد لنفاوی اطراف پانکراس 
ب) درگیری غدد لنفاوی فراتراز بافت‌های اطراف پانکراس 
(ge‏ متاستاز دوردست (کبد پریتوئن. آمنتوم و مناطق خارج شکمی) 
۲- درگیری عروقی (بیشتر از۵۰/ محیط رگ) 
۳- درگیری مستقیم شریان مزانتریک فوقانی. آثورت. سلیاک یا شریان 
هپاتیک مشترک که به صورت عدم وجود صفحه چربی بین توموریا عروق در 
CT -Scan‏ مشخص می‌شود. 
9 شیمی‌درمانی سیستمیک: در بیماران با کانسر پانکراس پیشرفته 
یا متاستاتیک, درمان براساس وضعیت عملکردی (ECOG PS)‏ انتخاب 
می‌شود. شیمیدرمانی سیستمیک موجب بهبود علائم بیم‌اری و بقای 
بیماران می‌شود. 
-دربیماران کمتراز۷۵ سال با امتیاز ۳5 ECOG‏ صفریا ۱ و بیلی‌روبین 
کمتر از 0/ ۰۱/۵۱۵ رژیم شیمی‌درمانی FOLFIRINOX‏ یا جمسیتابین به 
همراه Nab-paclitaxel‏ توصیه می‌شود. 
۲-دربیماران باامتیاز PS‏ 3006برابر ۲ و بیلی‌روبین 5,205 (dL‏ ۱/۵۵ 
شیمی‌درمانی با جمسیتابین به همراه Nab-paclitaxel‏ یا جمسیتابین به 
تنهایی توصیه می‌شود. 
۳- در بیماران با امتیاز ECOG PS‏ صفرتا ۲ و بیلی‌روبین ۱/۵۵/01 
با بالاتریا وجود بیماری‌های همراه. شیمی‌درمانی با جمسیتابین توصیه 


مي شود 

۴- دربیماران با امتیاز ۳5 ۲۳0۵0 تا ۰۴ درمان حمایتی توصیه می‌شود. 

درمان تسکینی: درمبتلایان به کانسرغیرقابل جراحی و وضعیت 
عملکردی ضعیف, هدف ازدرمان تسکینی» رفع زردی درد و انسداد روده 
می‌باشد. بای‌پس صفراوی در مبتلایان به زردی انسدادی و بای پس دئودنوم 
برای بیماران با انسداد خروجی معده مورد استفاده قرارمی‌گیرد. در بیمارانی 
که تحت جراحی قرار نمی‌گیرند. می‌توان از درمان‌های تسکینی آندوسکوپیک 
استفاده کرد. 


| : i 
۳ بیماری‌های پانکراس‎ © ٩ گوارش و کید " فصل‎ 


ها پیشآگیی: پی شآگهی سرطان پانکراس بد است. بیشتر بیماران در 
هنگام تشخیص دچارکانسر پیش رفته يا متاستاتیک هستند و فقط ۱۵ تا 1۲۰ 
در زمان تشخیص اوّلیه. تومور قابل رزکسیون دارند. عواملی که پیشآگهی را 
بد می‌کنند» عبارتند از: ۱- Grade‏ بالای تومور ۲- تومور بزرگ ۳- میزان بالای ‏ 
۸19-9 قبل و بعد os jl‏ جراحی ۴- مثبت بودن مارژین جراحی از نظرتومور 
۵- متاستاز به غدد لنفاوی 
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(- شایع‌ترین علت پانکراتیت حاد, سنگ صفراوی است yo.‏ پانکراتبت 
صفراوی افزایش ALT‏ بالای ,۱۵۰1/1 بسیار کمک‌کننده است. 

۲- تظاهرات بالینی پانکراتیت al‏ عبارتنداز: 

(RI‏ درد مداوم شکمی که ناگهانی و شدید بوده و دروضعیت 
Supine‏ شدیدتر و دروضعیت نشسته و gle dy‏ خم شده کمتر 
است. 

ب) اکیموز در پهلوها (Grey Turner’s Sign)‏ 

ج) اکیموز دور تاف (Cullen’s Sign)‏ 

د) تندرنس درقسمت فوقانی شکم, تهوع و استفراغ 

۳- وجود ۲ مورد از ۲ یافته کاراکتریستیک زیر موجب تشخیص 

cash Sib‏ حاد می‌شود: 
الف) درد شکمی کارا کتریستیک پانکراتیت حاد 
ب) آمیلازو لیپاز سرم یا هردو حداقل ۲ برابر بیشترازبالاترین حد 
طبیعی 
ج) یافته‌های کارا کتریستیک پانکراتیت حاد در CT-Scan‏ 

۴- لیپاز سرم برای تشخیص پانکراتیت حاد بسیار حساس‌ترا زآمیلاز 
ی 

۵- بین شدت افزایش آمیلازیالیپاز سرم و شدت پانکراتیت همپستگی 
وجود ندارد؛ به عبارت دیگر به کمک سطح افزایش یافته آمیلازیا لیباز 
نمی‌توان شدت پانکراتیت را مشخص نمود. 

۶- آمیلازدربیماری‌ه ای دیگری به جزپانکراتیست هم افزایش 
می‌یابد؛ این موارد عبارتند از: پرفوراسیون روده انسداد )099 ایسکمی 
روده. بیماری Tubo- ovarian‏ و نارسایی کلیه . 

۷- روش تشخیصی رادیولوژیکی که slp‏ تشخیص پانکراتیت حاد ۱ 
معمولا به کار می‌رود CT-Sean‏ با ماده حاجب است. 

۸- درمان پانکراتیت حاد به قرار زیر است (۱۰۰/ امتحانی): | 

ه هیدراتاسیون LAD‏ وریدی با رینگر لاکتات (مهمترین اقدام) 

e‏ ضددردهای تزریقی (نارکوتیک‌ها) 

ه استراحت به روده به کمک کارگذاری ۲0-۲00۵ 

ه اکسیژن کمکی 

© در نکروزاستریل, آنتی‌بیوتیک توصیه نمی‌شود ولی در نکروز . | 
عفونی آنتی‌بیوتیک اندیکاسیون دارد. 

ه در پانکراتیت حاد تجویز آنتی‌بیوتیک لازم نیست. | 


+ www.kaci.ir 


4- کیست کاذب پانکراس (سودوسیست) یکی از عوارض مهم 
پانکراتیت حاد است. کیست‌های کاذب بی‌علامت را فقط باید پیگیری 
کرد. درناژ کیست کاذب پانکراس در موارد زیر اندیکاسیون دارد: 

الف) شک به عفونت 
ب) بزرگی پیشرونده علامت‌دار 

۰- در پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی باید کله‌سیستکتومی قبل 
از ترخیص انجام شود. در بیمارانی که علائم اتسداد صفراوی دارند. 
ERCP‏ اورژانسی اندیکاسیون دارد. 

۱- درناژیا دبریدمان درمان اصلی نکروز عفونی پانکراس اسست. در 
نکروزعفونی پانکراس آبتدا باید آنتی‌بیوتیک وسیعالطیف تجویز نمود و 
در نهایت ۴ هفته پس از شروع درمان دبریدمان انجام داد. 

۲- شایعترین علت غیرانسدادی پانکراتیت مزمن, الکلیسم مزمن 
می‌باشد. هیپرتری‌گلیسریدمی و هیپرکلسمی ازعلل مهسم متابولیک 
پانکراتیت مزمن هستند. 

۳- پانکراتیت ناشی ازسنگ صفراوی که عامل اصلی پانکراتیت حاد 
می‌باشد, هیچوقت موجب پانکراتیت مزمن نمی‌شود. 

CT Scan کلسیفیکاسیون پانکراس در عکس ساده شکم و یا‎ IF 
پاتوگنومونیک پانکراتیت مزمن است.‎ 

EUS -۵‏ نقش بسیار مهمی در تشخیص پانکراتیت مزمن دارد. 

۴- برای تشخیص بانکراتبت مزمن از 31*6۳ نباید استفاده کرد و 
بهتراست از ۱۷۲8۳ استفاده نمود. 

۶- بهترین روش برای تشخیص کلسیفیکاسیون پانکراس» 
CT-Sean‏ است . 

۷- آمیلازو لیپاز سرم در پانکراتیت مزمن. طبیعی است. 

۸- رایج‌ترین تست غیرتهاجمی و غیرمستقیم برای تشخیص 
نارسایی اگزوکرین پانک راس (در جریان پانکراتیت مزمن)» سنجش 
الاستاز مدفوع است. الاستاز مدفوع کمتر از Ug‏ ۲۰۰ در هر گرم مدفوع 
حاکی از نارسایی متوسط تا شدید پانکراس است (۱۰۰/ امتحانی). 

“VA‏ مهم‌ترین ریسک فاکتور کانسر پانکراس» سیگار است. 

۰- زردی؛ کاهش وزن و درد شکمی علائم اصلی کانسر پانکراس هستند . 

0۱- بهترین روش Si)‏ جهت بررسی کانسر پانکراس 
cus! Triple-phase CT-Scan‏ . 

۲- سونوگرافی آندوسکوپیک EUS)‏ قدرت بیشتری در تشخیص 
تومورهای کوچک wh Sib‏ دارد و از 73۷۸ تحت گاید ۳۲75 برای 
نمونه برداری بافتی استفاده می‌شود. 

CA19-9 -۳‏ تومور مارکرکانسر پانکراس بوده و برای تشخیص 
متاستازهای مخفی و پیگیری بیماران به کار برده می‌شود. 
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متغیر است.‎ 
www.kaci.ir . 


۲- شایعترین علت پانکراتیت dl‏ سنگ صفراوی و الکليسم است. 
به طوری که علت بیشتراز۸۰/ موارد پانکراتیت حاد را تشکیل می‌دهند. 
۳- افزايش شدید آمیلاز سرم در ۲۴ ساعت اوّل و سیس افزایش 
لیباز سرم (در طی ۷۲تا VF‏ ساعت» یافته آزمایشگاهی کاراکتریستیک 
پانکراتیت حاد هستند. 
۴- به علت رسوب کلسیم در مناطق دچار نکروز چربی. هیپوکلسمی 
رخ داده و اگر پایدار باقی بماند. نشانه پی شآگهی ضعیف است. 
۵ یافتههای کلیپاتولوژیک ناشی از پانکراتیت حاد. عبارتند از 
@ نشت میکروواسکولار که موجب pol‏ می‌شود. 
ه نکروز چربی ناشی از لیپاز 
ه واکنش التهابی حاد 
0 تخریب پروتئولیتیک پارانشیم پانکراس 
ه تخریب عروق خونی و متعاقب آن خونریزی درفضای بینابینی 
(اینترستیشیل) 
۶- در پانکراتیت حاد خفیف. در نمای پاتولوژی, ادم بینابینی 
و مناطق موضعی نکروز چربی در پانکراس و چربی اطراف آن دیده 


a 

۷- در پانکراتیبت حاد شدید. پانکراتیت خونریزی‌دهنده 
(هموراژیک). نکروزوسیع پارانشیم و خونریزی در پارانشیم پانکراس 
مشاهده می‌شود. 

۵-۸ از مبتلایان به پانکراتیت دراولین هفته به علت شوک 
هن یرت 

٩-درء؟ AFLG‏ موارد پانکراتیت حاد نکروزان, بافت‌های نکروزه 
توسط آرگانیسم‌های گرم منفی دستگاه گوارش, عفونی می‌شوتد. 

۰- کیست کاذب پانکراس حاوی دبری‌های نکروتیک بوده ولی فاقد 
لایه اپی‌تلیال است. 

۱- سیست آدنوم سروزی, از سلول‌های مکعبی غنی ازگلیکوژن و 
بدون آتیپی سلولی تشکیل گردیده است که کیست‌های کوچک دارای 
مایع شفاف زرد کم رنگ را احاطه می‌نمایند. 

٩۵-۲‏ نئوپلاسم کیستی موسینی در تنسه یا od‏ پانکراس 
رخ می‌دهد. این تومورها از اپی‌تلیوم استوانه‌ای موسینی مفروش 
گردیده که در یک استرومای پرسلول شبیه به استرومای تخمدان قرار 
گرفته‌اند. 

۳- شایعترین آنکوژن کانسر پانکراس. KRAS‏ است؛ در حالی که 
شایعترین ژن سرکوبگر تومور که در کانسر پانکراس غیرفعال شده است. 
ژن (CDKN2A)‏ ۳16 است. 

۸۶۰-۴ سرطان‌های پانکراس در سر پانکراس رخ می‌دهند که با 
انسداد دیستال مجرای صفراوی مشترک (CBD)‏ موجب یرقان انسدادی 
می‌شوند. 

۵-کانسرهای دم Gul SL‏ چون بی‌علامت هستند» در مراحل 
دیررس تشخیص داده می‌شوند. 

۶- ترومبوفلییت مهاجر(سندرم تروسو) در ۱۰ از مبتلایان به 
کارسینوم پانکراس رخ می‌دهد. 

۷- دو ویژگی کاراکتریستیک کارسینوم پانکراس. عبارتند از: 

الف) تهاجم زیاد به بافت‌های اطراف 
ب) واکنش دسموپلاستیک 


بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 


۱۰ زآماری سئوالات فصل‎ UT om 


درصد سئوالات فصل ۱۰ در Yo‏ سال اخیر: 1۴/۷۶ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-اندیکاسیون‌های جراحی کله سیستکتومی پروفیلا کتیک درسنگ صفراوی بی علامت » ۲-کلانژیت حاد, ۳ -کله سیستیت حاد» 
۴ -کله‌سیستیت بدون سنگ, ۵-نحوه برخورد با یولیپ‌های کیسه صفرا و ۶-نقش gMRCP‏ 12115در تشخیص سنگ‌های کلدوک 


آناتومی و فیزیولوژی دستگاه صفراوی .. ,@ 


کیسه صفرا و مجاری صفراوی. صفرا را از کبد به روده منتقل می‌کنند. صفرا 
در هضم چربی و جذب لیپیدها و ویتامین‌های محلول در چربی نقش دارد. 

AS‏ روزانه ۵۰۰ تا ۱۵۰۰ سی‌سی صفرا تولید می‌کند. در زمان گرسسنگی. 
اسفنکتر ادی که در ob‏ آمپول واتر قرار دارد. منقبض شده و موجب می‌شود 
حدود نیمی از صفرا ازطریق مجرای سیستیک به کیسه صف را منحرف 
شود ولذا صفرا درکیسه صفرا ذخیره و Ladle‏ شود. درهنگام غذاخوردن. 
کوله سیستوکینین از روده کوچک آزاد شده و موجب Jb‏ شدن اسفنکترآدی 
می‌شود. لذا صفرا به درون روده کوچک ترشح می‌شود. اسیدهای صفراوی در 
)1009 هضم و جذب چربی را تسهیل می‌کنند. 

اسیدهای صفراوی درروده کوچک (به خصوص درایلئوم ترمینال) باز جذب 
می‌شوند و به LS‏ باز می‌گردند (چرخه کبدی -روده‌ای): بیماری در هرسطحی از 
دستگاه صفراوی موجب کلستاز و ایکتر انسدادی می‌شود (شکل ۱۰-۱). 


اپیدمیولوژی 


سل 


۰ تا ۱۵/ از بالغین دچارسنگ صفراوی هستند. این سنگ‌ها دو نوع 
هستند: 
)- سنگ‌های کلسترولی: 2۷۵ ازسنگ‌های صفراوی را شامل شده و 
عمدتاً از کلسترول تشکیل یافته‌اند. 

۲- سنگ‌های پیگمانته «سیاه یا قهوه‌ای): ۸۲۵ از سنگ‌های صفراوی را 
تشکیل داده و از بیلی‌روبینات کلسیم و سایر نمک‌های کلسیم ساخته شده‌اند. 
EER?‏ شابع‌ترین عمل جراحی الکتیو شکمی, کله سیستکتومی است. 
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شکل Yeoh‏ آناتومی کیسه صفرا ومجاری صفراوی 


8 سنگ‌های کلسترولی: ۳ عامل اصلی در ایجاد سنگ‌های صفراوی 
کلسترولی عبارتند از ۱- فوق اشباع شدن صفرا از کلسترول. ۲- هسته‌سازی 
(Nucleation)‏ و ۳- کاهش تحرک کیسه صفرا 

i‏ سنگ های پیگمانته: فیزیوپاتولوژی ایجاد سنگ‌های پیگمانته 
Soo‏ است به صورت افزایش تولید بیلی‌روبین کنژوگه (شرایط همولیتیک)» 
افزایش کلسیم 9 بی‌کربنات صفراء سیروزو دکنژوگه کردن بیلی‌روبین توسط 
باکتری باشد. 


پاتوژنزسنگ‌های صفراوی 
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aa)‏ ثانویه 


سن دارویی: OCP‏ سفتریاکسون, اکترئوتاید. دیورتیک‌های تیازیدی 
چاقی حاملگی 

دیایت قندی 

وضعیت اجتماعی -اقتصادی پائین 

زندگی کمتحرک 

تغذیه کامل وریدی (TPN)‏ 

همولیز 

سیروز 

بیماری کرون 

انگل‌های صفراوی (مثل کلونورکسیس سیندسیس) 
رزکسیون ایلئوم ترمینال 


کاهش سریع وزن 
نزاد ley)‏ آمریکایی» 


سنگ‌های پیگمانته سیاه: این سنگ‌ها از بیلی‌روبینات کلسیم 
تشکیل شده‌اند و در صفرای استریل درکیسه صفرا ایجاد می‌گردند. این نوع 
سنگ‌ها در بیماری‌های همولیتیک مزمن. سیروز و بیماران با رزکسیون ایلئوم 
Sale‏ هستند. 
سنگ‌های پیگمانته قهوه‌ای: از نمک‌های کلسیم تشکیل یافته‌اند. در 
مجاری صفراوی و در اثر عفونت مجاری صفراوی ایجاد می‌شوند. 
قاعوامل موثر در پاتوژنز 
9 اشباع کلسترول صفرا: مقاومت به آنسولین» استروژن» مولتی‌پاریتی, 
OCP‏ چاقی. کاهش وزن سریع و بیماری‌های pg th!‏ ترمینال (با کاهش 
اسیدهای صفراوی) میزان اشباع کلسترول صفرا را افزایش می‌دهند. 
هسته‌سازی (Nucleation)‏ انگل‌های صفراوی» عفونت‌های 
راجعه باکتریال مجرای صفراوی» تغییر میکروبیوم روده‌ای و آنتی‌بیوتیک‌ها 
(مثل سفتریاکسون) با این مکانیسم موجب سنگ صفراوی می‌شوند. TPN‏ 
و تزریسق خون تجمع پیگمان‌های صفراوی و ژله ای شدن لجن صفراوی 
(Sludge) "‏ را تسهیل می‌کنند. 
استاز صفرا: کاهش Sod‏ کیسه صفرا (به ete‏ حاملگی, 
سوماتواستاتین یا گرسنگی درازمدت). تنگی مجاری صفراوی» کیست‌های 
کلدوک, انگل‌های صفراوی و LTPN‏ این مکانیسم موجب سنگ صفراوی 


می‌شوند . 


57[ تمام موارد زیر ریسک فاکتور سنگ‌های صفراوی می‌باشند, بجز: 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۸۸) 


الف) مصرف اکترئوتاید ب) سفتریاکسون 

ج) TPN‏ د) آنمی پرنیشیوز 
یی 
علائم بالینی سنگ‌های صفراوی ۳ 


اکثر سنگ‌های صفراوی بی‌علامت هستند Oe)‏ تا ۶۰ موارد). oblent‏ 
دچارکولیک صفراوی یا کله سیستیت مزمن می‌شوند و 1/۱۵ به عوارض حاد 
مبتلا می‌گردند. 

ede‏ ایجاد علائم بالینی, انسداد مجاری صفراوی توسط سنگ یا لجن 
صفراوی (Sludge)‏ است. انسداد داتمی مجرای سیستیک موجب التهاب 
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پاعفونت کیسه صفرا می‌شود (کله سیستیت حاد). انسداد بخشی از دیستال 
مجرای صفراوی مشترک ممکن است سبب درد شکمی. کلانژیت (عفونت 
مجرای صفراوی) یا پانکراتیت (ناشی از انسداد مجرای پانکراسی) شود. 

۲7 وجود یک سنگ بزرگ درمجرای سیستیک می‌تواند موجب انسداد 
مجاری صفراوی مشترک شود که به آن سندرم Mirrizzi‏ گفته می‌شود. 


,€ 
اکثر سنگ‌های صفراوی (تا ۸۷۵ موارد) از نظر بالینی, "خاموش" هستند 
و اغلب در هنگام سونوگرافی شکمی به صورت اتفاقی کشف می‌شوند. احتمال 
ایجاد علائم پائین بوده و میانگین آن ۲ تا ۳/ در سال, ۱۰/ بعد از ۵ سال و۱ تا 1۳ 
در سال برای عوارض شدید می‌باشد. 
بیماران بی‌علامست را فقط باید پیگی ری کرد. اندیکاسیون‌های انجام 
کله سیستکتومی پروفیلاکتیک در بیماران بی‌علامت. عبارتند از(1/۱۰۰ امتحانی): 


سنگ‌های صفراوی بی‌علامت 


۱- بیماران مبتلابه دیابت زیرا مورتالیتی و موربیدیتی ناشی از AS‏ سیستیت 
حاد در آنها بیشتر است. 

۲- بیمارانی که دارای کیسه صفرای کلسیفیه (Porcelain)‏ هستند با 
پولیپ‌های بزرگ کیسه صفرا دارند و یا سنگ‌های بزرگتر از ۳۰۳0 دارند. چرا 
که ریسک کارسینوم کیسه صفرا در این افراد بیشتر است. 

۳- مبتلایان به آنمی سیکل سل چرا که افتراق کریزهای کبدی دراین 
افراد از کله سیستیت حاد مشکل می‌باشد. 

۴- کودکان مبتلا به سنگ‌های صفراوی چرا که اکثرا دچار علائم بالینی 
موزل 

۵- افراد بومی آمریکایی که مستعد کانسر کیسه صفرا در زمینه سنگ‌های 
صفراوی هستند. 

fl‏ سیر سنگ های صفراوی بی‌علامت 

(- حدود + LF‏ بی‌علامت می‌مانند. 

۲- تقریباً 1/۴ دچارعلائم یا عوارض می‌شوند. 

السف) حدوداً ۸۱۸ دچار درد صفراوی می‌شوند. که ازاین میزان ۸۲۰ آنها 
(معادل LF‏ کل) تحت کله‌سیستکتومی قرار می‌گیرند. 

ب) 7/۱۵ دچار سنگ در مجرای صفراوی مشترک می‌شوند؛ که ۸۶۵ آنها 
(معادل ۸۱۰ کل) به علت درد یرقان. پانکراتیست cole‏ کلانژیت حاد و 
فیستول صفراوی - رودای و سندرم ‘Mirrizzi‏ جراحی می‌شوند. 

ج) حداکثر ۱۵/ دچارکله سیستیت حاد می‌شوند . عوارض نادر دراین 


موارد که موجب افزایش مرگ‌ومیرمی tig‏ عبارتنداز: آمپیم کیسه 
صفراء گانگرن. کله سیستیت آمفیزماتو و پرفوراسیون 


1 در سونوگرافی خانم ۶۹ ساله‌ای به طور اتفاقی سنگ کیسه صفرا 
با سایز ۱۹ میلی‌متردیده شده است. چه اقدامی را برای ایشان توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) ارجاع برای عمل جراحی اورژانسی 
ب) اقدام خاصی لازم نیست 
ج) تجویز اورسودزوکسی کولیک اسید (UDCA)‏ 
0 ارجاع برای عمل جراحی الکتیو 
SA‏ 


در ارزیابی سونوگرافی پسربچه ۱۵ ساله‌ای, به طور اتفاقی در داخل 
کیسه صفرا یک عدد سنگ به قطر ۳ سانتی‌مترکشف می‌گردد. در چه صورتی 
لازم است که این بیمار تحت کله سیستکتومی قرار بگیرد؟ 
(ارتقاء داخلی -تیر٩۸)‏ 
(il‏ بیمار حداقل یک بار دچار حمله کله سپستیت حاد شده باشد. 


ب) در جدار کیسه صفرا کلسیفیکاسیون وجود داشته باشد. 
ج) بیمار دیابتیک باشد. 


د) در هرصورت بهتراست این بیمار کله سیستکتومی شود. 


lS LE)‏ سیستکتومی پروفیلاکتیک در بیمار مبتلا به سنگ کیسه 
صفراء در دام مورد اندیکاسیون بیشتری دارد؟ 
الق نگ گنس fia‏ زا پولیب iS‏ مقر 
ب) سنگ‌های متعدد در کیسه صفرا 
ج) سنگ‌های کیسه صفرا در بیمار تالاسمی ماژور 


(دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 


د) سنگ کیسه صفرا در خانم با چاقی شدید 


RE)‏ خانم ۲۲ ساله مبتلا (coil dy‏ سیکل‌سل به علت نفخ و تبهوع. 

سونوگرافی می‌شود. در سونوگرافی. سنگ در کیسه صفرا و نیزپولیپ کوچک 

کیسه صفرا داشتند. آزمایشات کبدی طبیعی بوده و علائم بیسار با تجویز 
آمرازول برطرف شده است؛ plas‏ اقدام در مورد وی صحیح است؟ 

)٩1٩ر شهریو‎ ily) 

الف) کلهسیستکتومی ب) تجویز UDCA‏ 

ج) سونوگرافی ۶ ماه بعد 


د) تجویز کلستیرامین 


سنگ‌های علامت‌دار و کولیک صفراوی 


i‏ تعریف: سنگ صفراوی علامت‌دار به درد کیسه صفرا در حضور سنگ 


صفراوی گفته می‌شود. کولیک صفراوی به مجموعه‌ای از علائمی اطلاق 
می‌گردد که به cde‏ انقباض کیسه صفرا در برابر انسداد خروجی ایجاد می‌شود. 
Bch‏ بالینی 

(- کولیک صفراوی, درد مداومی بوده که به صورت ناگهانی و سریع در 
اپیگاستریا 18170 ایجاد می‌ شود و طی چند دقیقه به حد Plateau‏ می‌رسد؛ 
سپس به تدریج در طی ۳۰ دقیقه تا چند ساعت از بین می‌رود. 

۲- درد ریفرال ممکن است در نوک استخوان اسکاپولا یا شانه راست وجود 
داشته باشد. 

۳- تهوع و استفراغ نیزممکن است رخ دهد ولی تب و توده قابل لمس 
(نشانه‌های کله سیستیت حاد) وجود ندارند. 

pie -F‏ دیگری مثل دیس‌پپسی. عدم تحمل غذاهای چرب. نفخ» 

سوزش سردل و آروغ‌زدن نیز ممکن است دراین بیماران مشاهده شوند ولی 
اختصاصی نبوده و در بسیاری از بیماری‌های دیگر وجود دارند. 
i‏ تشخیص رادیوگرافیک: بهنرین روش مشاهده سنگ‌های 
صفراوی, سونوگراقی شکمی است . حساسیت و اختصاصی بودن سونوگرافی 
بیشتراز 1٩۰‏ بوده؛ به همین دلیل اوّلین تست جهت بررسی سنگ صفراوی: 
سونوگرافی است (شکل ۱۰-۲). 


گوارش و کبد ‏ فصل ۰ ۰ بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی ۳ 


شکل ۰۱۰-۲ سونوگرافی کیسه صفرا در بیمار مبتلا به سنگ کیسه صفرا. dy‏ سایه 
صوتی (Acoustic Shadow)‏ در زیرسنگ توجه کنید. 


دقت سونوگرافی شکمی جهت مشاهده سنگ‌های مجرای صفراوی مشترک 
(CBD)‏ به ۲۰/ کاهش می‌یابد. این نقص سونوگرافی شکمی به کمک 
سونوگرافی آندوسکوپی (EUS)‏ و MRCP‏ برطرف شده است. به عبارت دیگر در 
صورت شک dy‏ سنگ در مجرای صفراوی مشترک يا کلدوک می‌توان از سونوگرافی 
آندوسکوپی (EUS)‏ و یا ۷16 استفاده کرد (با دقت نشخیصی ٩۰‏ تا 1۹۵). 
0۲ که سیستوگرافی خوراکی درارزیابی سنگ‌های صفراوی به صورت 
روتین به کار برده نمی‌شود. 
#] درمان 

جراحی: درمان انتخابی درد صفراوی راجعه lS‏ سیستکتومی 
لاپاراسکوپیک بوده و جایگزین کله سیستکتومی باز شده است (شکل ۱۰-۳). 
کله سیستکتومی باز فقط در بیماران High risk‏ زیر به کار برده می‌شود: 

(- بیماران با سابقه جراحی شکمی و چسبندگی 

۲- بیماران چاق 

۳- مبتلایان به سیروز 

درمان سنگ کلسدوک: در صورتی که در همراهی با سنگ کیسه 
صفراء سنگ مجرای (CBD) Sols‏ هم مورد شک باشد می‌توان همراه با 
کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک. 17110۳ قبل یا بعد از عمل یا کلانژیوگرافی 
حین عمل انجام داد. یافته‌هایی که به نفع وجود سنگ مجرای کلدوک 
(Choledocholithiasis )‏ هستند. عبارتند از: یرقان. پانکراتیت. تست‌های 
کبدی غیرطبیعی و دیلاتاسیون مجرای صفراوی (۱۰۰/ امتحانی). 

درمان دارویی: سنگ کلسترولی کیسه صفرا را می‌توان با داروهای 
آرسودزوکسی کولیک (UDCA)‏ یا کنودزوکسی کولیک خوراکی حل کرد و در 
بعضی از بیماران موثراست ولی این درمان AS‏ و پرهزینه بوده ولازم است 
بیمار تا آخرعمرازآن استفاده کند. لذا زیاد ازاین روش استفاده نمی شود و 
درمان انتخابی کله سیستکتومی لاپاراسکو 


(RF‏ خانم ۳ ساله با درد اپی‌گاستر مراجعه کرده است. درد بب 
صورت ناگهانی پس از صرف غذا شروع شده و ظرف چند دقیقه شدت پیدا کرد 
تا اينکه slow‏ را به اورژانس بیمارستان آوردند و به دنبال درمان حمایتی پس از 
یک ساعت بهبود یافت. بیمار همراه با درد چند نوبت استفراغ داشته است. 
کدامیک از تشخیص‌های زير در این بیمار محتمل‌تر است؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -آذ ر۱۴۰۱) 


است . 


www.kaci.ir 


Monitor 


Insufflator 


Light source 


0 


شکل ۱-۳. کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک 


(Al‏ بیلیاری کولیک 
ج) پرفوراسیون احشای توخالی 


ب) رنال کولیک 
د) سندرم حاد کروتری 


77[ خانمی ۴۰ ساله ay‏ علت درد شدید اپیکاستر که از حدود ۲ ساعت 


قبل شروع شده. مراجعه نموده است. درد بیمار مداوم, بوده و به جایی انتشار 

ندارد. در معاینه. اسکلرا ایکتریک است. ارگانومگالی و توده شکمی به دست 
نخورد. در آزمایشات: 

AST= 150, ALT= 200, Alb= 5, ALP= 0 

PT= 13 کنترل)‎ PT= 11), B: (Total= 12, Direct= 11) 


اوّلین اقدام چیست؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) CT -Scan‏ شکم 
ب) سونوگرافی شکم 


ج) آندوسکوپی فوقانی 
9( درخواست AMA‏ (آنتی‌میتوکندریال آنتی‌بادی) 


خانم ۳۵ ساله بدون بیماری زمینه‌ای با درد شدید در ناحیه RUQ‏ 
به اورژانس مراجعه می‌کند. درد وی از ۲ ساعت قبل شروع شده و با تزریق 
مخدر وریدی کاهش AL‏ است. در سونوگرافی. سنگ‌های متعدد ۵ میلی‌متری 
درکیسه صفرا دیده شد و مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی نرمال است. 
چه اقدام درمانی را توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترنیاسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) Open Cholecystectomy‏ 


Laparascopic Cholecystectomy ب)‎ 
ERCP (¢ 
Ursodeoxycholic Acid تجویز داروی‎ 


www.kaci.ir . 


— 
8] تعریف: به دیستانسیون, ادم ایسکمی, التهاب و عفونت ثانویه کیسه 
صفرا متعاقب انسداد مجرای سیستیک dy‏ وسیله سنگ با به طور کمتر شایع 

کانسریا لجن صفراوی (Sludge)‏ کله سیستیت حاد گفته می‌شود. 

8] علائم بالینی: علامت o> wal Hallmark‏ درد حاد و 
ناگهانی قسمت فوقانی شکم بوده که به مدت چند ساعت ادامه می‌یابد. 
درد به تدریج شدیدترشده و Yuen‏ دراپیگاسترو هیپوکندر راست لوکالیزه 
می‌شود و همچنین موجب درد ارجاعی (ریفرال) به کمر, اسکاپولا و شانه 
Cowl,‏ می‌گردد. تهوع. استفراغ و تب Low-grade‏ شایع هستند. 

26 برخلاف درد صفراوی درد کله سر حاد خودبه خود کاهش 

نمی‌یاید . 

ls‏ معاینه فیزیکی: در معاینه فیزیکی این بیماران یافته‌های زیر وجود 

دارند: 

- قطع تنفس در هنگام لمس 1170 (نشانه مورفی) 

wey 

۳- با شیوع کمترزردی خفیف by‏ کیسه صفراوی قابل لمس 
i‏ تشخیص 

9 سونوگرافی: مانند درد صفراوی, سونوگرافی شکمی اوّلین اقدام 
تشخیصی انتخابی است. یافته‌هایی که در سونوگرافی به نفع کله‌سیستیت 
حاد هستند. عبارتند ازن 


(- وجود سنگ صفراوی 

(dir dual bt Saile «سقتخیع‎ 

۳- ضخیم شدن دیواره کیسه صفرا (شکل ۱۰-۴) 

۴- تندرنس لوکالیزه روی کیسه صفرا (نشانه مورفی سونوگرافیک) 

اسکن LDISIDA‏ اسکن HIDA‏ اسکن 91519۸ یا اسکن 
HIDA‏ هم برای تشخیص کله سیستیت حاد دقیق هستند. اگر کیسه صفرا 
با ماده رادیوایزوتوپ پپرشود, کله سی حاد غیرمحتمل است. ولی اگر 
کیسه صفرا مشاهده نشود و ماده حاجب وارد مجاری صفراوی و دئودنوم 
شود کله سیستیت حاد GAS dy‏ مطرح می‌شود (شکل ۱۰-۵). 
درمان: ازآنجایی که احتمال عود کله سر حاد زیاد است. اکثر 
بیماران نیاز به کله سیستکتومی دارند که اغلب در ۲۴ تا ۴۸ ساعت اوّل بعد از 
مراجعه و با شیوع کمتر ۴ تا ۸ هفته بعد از حمله حاد انجام می‌شود. 

۱- در بیمارانی که قادر به ford‏ جراحی نیستند باید کله‌سیستوستومی 
انجام شود. 

۲- اگر بیمار تب یا لکوسیتوز داشته باشد. تجویز آنتی‌بیوتیک اندیکاسیون 
دارد. 


۳- درمان انتظاری sly (Expectant management)‏ بیماران زیر: 
(WI‏ بیماران بدون عارضه (Uncomplicated)‏ 
ب) افرادی که کاندید خوبی برای جراحی نیستند. 
ج) اگر تشخیص واضح و قطعی نباشد. 
8 عوارض 
۱- کله سیستیت آمفیزماتو: این عارضه در مبتلایان به دیابت, سالخوردگان 
و افراد دچار سرکوب ایمنی رخ می‌دهد. 
۲- آمپیم 
۳- گانگرن 


شکل ۱۰-۴. ضخیم شدن دیواره کیسه صفرا در کله سیستیت حاد 


۴ پرفوراسیون کیسه صفرا: پرفوراسیون ممکن است به داخل پریتوئن 
باز شود و یا از طریق فیستول کیسه صفرا_روده به داخل روده باز شده و موجب 
انسداد روده ناشی از سنگ شود (ایلئوس سنگ صفراوی). 

۵- سندرم :Mirrizi‏ اگرسنگی که در مجاری سیستیک در محل گردن 
کیسه صفرا گیر کرده است به مچاری کبدی مشترک فشاروارد LS‏ زردی 
شدیدی ایجاد می‌شود که به آن سندرم ۱1127121 گفته می‌شود. 


ter =‏ رن کی موی وه plus yo.‏ مورد توصیه به جراحی کیسه 


صفرا می‌نمائید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه ایران -مرداد )٩۴‏ 


الف) تعداد سنگ بالای ۲ عدد 


ب) سن بیمار بالای ۶۰ سال 
ج) اندازه سنگ بالای ۱۵ میلی‌متر 
د) سابقه یک حمله کله سیستیت حاد در سال قبل 


۳ سیستیت بدون سنگ‎ US 
ها تعریف: کله سیستیت بدون سنگ یک وضعیت التهابی حاد در بیماران‎ 


بدون سنگ صفراوی است. 


اپید میولوژی: کله سیستیت بدون سنگ. ۸۵ موارد کله سیستیت 
ole‏ را شامل می‌شود. این اختلال در بیمارانی که به شدت بدحال هستند به 
خصوص اگراحتیاج به 1۳ يا تزریق خون داشته باشند به وجود می‌آید. 
ریسک فا کتورها: این بیماری با تریاد گرسنگی طولانی مدت» 
بی‌حرکتی و ناپایداری همودینامیک در ارتباط بوده و به ویژه در بیماران 
بدحالی که 1۳ یا تزریق خون داشته‌اند. رخ می‌دهد. 

اتیولوژی: ایسکمی کیسه صفرا و لجن صفراوی (Sludge)‏ در ایجاد 
کله‌سیستیت بدون سنگ نقش مهمی دارند. درمبتلایان به ایدزنیزدر اثرعفونت 


با LCMV‏ کریپتوسپوريديوم. کله‌سیستیت بدون سنگ ایجاد می‌شود. 

] علاثم بالینی: درد شکمی, تب و لکوسیتوز در بیماران با تریاد فوق به 
نفع کله‌سیستیت بدون سنگ است. 

یافته های تصویربرداری: در سونوگرافی این بیماران موارد زیر مشاهده 
می‌شود: ۱- فقدان سنگ صفراوی, ۲- صخیم شدن دیواره کیسه صفرا؛ 


| 
گوارش وکبد ‏ فصل ۱ © بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی 0 


شکل 19-0 اسکن 11«۸] در تشخیص کله سیستیت the‏ همانگونه که 
ملاحظه می‌کنید کیسه صفرا مشاهده نمی‌ شود dy‏ ماده حاجب وارد مجاری 
صفراوی گردیده است . 


۳- مثبت بودن نشانه مورفی. مانند کله سیستیت حاد در 111۸-520 
کیسه صفرا دیده نمی‌شود. 

درمان: آنتی‌بیوتیک و کله سیستکتومی درمان اصلی این بیماران 
می‌باشند. اگر بیمار به شدت بدحال باشد. می‌توان جهت رفع انسداد. 


کیسه صفرا را از oly‏ پوست درتاژ نمود (کله سیستوستومی) تا بیمار آماده 
جراحی شود. اگربیمار کاندید کله سیستکتومی نباشد, در برخی از مراکزبه 
روش آندوسکوپیک یک استنت فلزی بین دئودنوم یا معده و کیسه صفرا 
کارگذاری می‌شود, به کمک این col grea eat!‏ کیسه حفزابه ذاخان معده 
b‏ دئودنوم تخلیه می‌شود. 
آقای ۷۰ ساله ay‏ دلیل سکته مغزی و نارسایی قلبی در 16 ۱ 
بستری است. در سیر بستری دچار تب و لکوسیتوز می‌شود. CXR‏ بیمار طبیعی 
است. کشت خون و کشت ادرار بیمار منفی است. در سونوگرافی کیسه صفرا 
متسع با مایع اطراف آن روّیت می‌شود. ولی شسواهدی از سنگ کیسه صفرا 
وجود ندارد. بیمار هوشیار نیست و معاینه وی قابل اعتماد نمی‌باشد. اقدام 
بعدی شما کدام است؟ . (پرانترنیاسفند ۹۵-قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان/) 

(all‏ کله سیستوستومی از oly‏ پوست 

ERCP ب)‎ 

ج) کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک 

د) کله سیستکتومی لاپاراتومی 


کله‌سیستیت مزمن 


,@ 
iy‏ یک اصلاح پاتولوژیک بوده که جهت توصیف og l ALB!‏ | 
سلولی التهابی مزمن کیسه صفرا به کار می‌رود. 


H‏ پاتوژنز: حملات مکرر انسداد خفیف کیسه صفرا در طی روزها با سال‌ها 
موجب آسیب و التهاب مخاطی می‌شود. | 
۵۲ ۷۷ | 


اتیولوژی: در اکثر موارد عامل آن سنگ‌های صفراوی هستند ولی در 
۲ موارد. سنگ قابل مشاهده‌ای وجود ندارد. 
تا علائم بالینی: Ses ole‏ صفراوی بدون ویژگی‌های بالینی 
کله سیستیت حاد مشخصه کله سیستیت مزمن است. 
il‏ تشخیص: بهترین تست اوّلیه, سونوگرافی شکمی است. اگر سنگ 
درسونوگرافی شکمی دیده نشد از EUS‏ برای مشاهده میکرولیتیاز دسنگ‌های 
مساوی یا کمتر از ۲ میلی‌متر) استفاده می‌شود. 
درمان: درمان انتخابی. کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک بوده ولی در 
۵ موارد مجبور به انجام کله سیستکتومی باز می‌شویم . 

5« 
ع] تعریف: پولیپ‌های کیسه صفرا از رشد خارجی مخاط کیسه صفرا به 
وجود می‌آیند. اکثراین پولیپ‌هاء نثوپلاسستیک نبوده ولی هیپرپلاستیک یا 
حاوی رسوبات چربی رکلسترولوزیس) هستند. 
اپید میولوژی: در ۵ افراد طبیعی در سونوگرافی مشاهده می‌شوند. 


پولیپ‌های کیسه صفرا 


8 درمان 
۱- پولیپ‌های کوچکتر از یک سانتی‌متر را باید با مسونوگرافی سریال 
پیگیری کرد. 


۲- درصورت وجود ریسک فاکتورهای بدخیمی زیر, کله سیستکتومی 
اندیکاسیون دارد (۱۰۰/ امتحانی): 
الف) سن بیشتراز ۶۰ سال 
ب) اندازه بیشتر از یک سانتی‌متر 
ج) وجود سنگ صفراوی 
د) اقزایش اندازه پولیپ در تصویربرداری‌های سریال 
GER?‏ درصورت وجود یک Ly‏ چند مورد از موارد فوق بیمار باید 
کله سیستکتومی انجام شود (۸۱۰۰ امتحانی). 


EE)‏ در بیماری FA‏ ساله که به دلیل نفخ شکم و درد اپیگاسترتعت 
سونوگرافی قرار گرفته است, یک پولیپ ۱۴ میلی‌متری در کیسه صفرا گزارش شده 
است. بیمار سابقه پانکراتیت و کلانژیت نداشته است. بهترین اقدام plas‏ است؟ 
(پرانترنیاسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان!) 

say تکار سونگرافی ۳ ماه‎ (al 


ب) درمان دارویی با امپرازول 
9( انجام MRCP‏ 


جهت بررسی مسائل 
زنانگی, سونوگرافی شده است. به طور اتفاقی یک پولیپ به قطر ۵ میلی‌متر در 
جدار کیسه صفرا گزارش شده است. جدار کیسه صفرا سالم می‌باشد. اقدام 
مناسب برای بیمار کدام است؟ 
الف) نیاز به اقدام خاصی ندارد. ب) انجام CT-Scan‏ شکم 
ج) سونوگرافی کنترل هر ۶ تا ۱۳۲ ماه د) کله‌سیستکتومی الکتیو 
سم سم مهدجه دیهدب 


€, 


day]‏ میولوژی: کارسینوم کیسه صفرا تقریبا غیرشایع بوده ولی مرگ ومیر 
بالایی دارد. 
www.kaci.ir‏ 


(دستیاری -مرداد )٩٩‏ 


کارس وم رکه سور 


[ق] ریسک فاکتورها: ریسک فاکتورهای کارسینوم کیسه صفراء عبارتند از 
(۸۱۰۰ امتحانی): 

- پولیپ کیسه صفرا 

۲-کیسه صفرای کلسیفیه C@orcelain)‏ 

۳-کیست کلاوک 

۴- سنگ‌های صفراوی 

۵- آنومالی در محل اتصال صفراوی -پانکراسی! 
علائم بالینی: علائم بالینی به ویژه اگر تومور کوچک باشد شبیه به 
کله سیستیت حاد یا مزمن است. کارسینوم کیسه صفرا اغلب یک بیماری 
پیشرفته ومنتشربوده که باکاهش وزن. زردی. خارش و توده بزرگ RUQ‏ 
تظاهر می‌یابد. 

(ق] درمان: تومورهای مراحل اوّلیه را می‌توان با جراحی درمان کرد ولی 
اغلب این تومورها در مراحل پیشرفته تشخیص داده می‌شوند و قابل درمان 


نب de‏ 
دیف ۳ 


[ق] تعریف: Sy‏ بیماری ناشی از تحریک يا انقباض غیرطبیعی کیسه صفرا در 
فقدان سنگ‌های صفراوی است که موجب علائم بالینی کولیک صفراوی می‌شود. 
۱ تست‌های آزمایشگاهی و تصویربرداری معمولاً طبیعی هستند. 

۲- اسکن 1110۸ ممکن است کاهش ترشح کیسه صفرا را نشان دهد. 
۳- با تجویز کله سیستوکینین (CCK)‏ درد ایجاد می‌شود. 

۴- کله سیستکتومی, به طور شایع کله سیستیت بدون سنگ را نشان می‌دهد. 


«5 

اتیولوژی: اکثر سنگ‌های مجرای صفراوی مشترک (کلدوکولیتیازیس) 
ازکیسه صفرا منشاء می‌گیرند. ۸۱۵ از افرادی که سنگ صفراوی دارند به 
سنگ کلدوک مبتلا می‌شوند «شکل ۱۰-۶). 
نق تظاهرات بالینی: سنگ‌های مجرای صفراوی مشترک (CBD)‏ در 
۳۰-۰ موارد. بی‌علامت هستند و یا ممکن است موجب کولیک صفراوی و 
زردی شوند. دو عارضه hel‏ آن عبارتند از: کلانژیت حاد و پانکراتیت حاد 
Ls‏ تشخیص: تشخیص براساس تست‌های عملکردی LS‏ و تصویربرداری 
شکمی است. 

(- اوّلین روش انتخابی تصویربرداری. سونوگرافی شکمی است . 

MRCP gEUS -۲‏ برای تشخیص جایگزین ERCP‏ شده‌اند و ERCP‏ 


سنگ کلدوک 


استفراغ بستری می‌شود. در طی سونوگرافی, کیسه صفرا حاوی اسلاج فراوان و 
CBD‏ در حد ۷ yo cle‏ گزارش شده است . یافته‌های آزمایشگاهی به شرح زیر 
AST:400, ALT:500, ALK-P:450, Amylas:900‏ 

Bili total:6, Bili D:4 


است: 


روز سوم بستری حال عمومی خوب و درد و تهوع بهبودی دارد. اقدام مناسب 


بعدی plas‏ است؟ (پرانترنی -شهریو ر٩٩)‏ 


1- Anomalous Pancreaticobiliary Junction 


Gallbladder distention 
mild or absent; chronic 
cholecystitis prevents 


further distention 


Stone obstructs 
common duct 
at ampulla 


شکل oP‏ سنگ درمجرای صفراوی مشترک (CBD)‏ می‌تواند موجب 
کلانژیت حاد شود. 


الف) مشاوره جراحی جهت کله سیستکتومی 
ب) MRCP‏ 
ج) آندوسکوپی فوقانی 
د) CT -Scan‏ شکم و ON‏ 
eens >) ~‏ مه ساب ات امد دج 


& eae 


قا تعریف: یک عفونت و التهاب تهدید کننده زندگی مجاری صفراوی 

است که به علت سنگ کلدوک ایجاد می‌شود. 

8] علائم بالینی: کلانژیت چرکی حاد با تریاد شارکو تظاهر hye‏ این 
تریاد شامل:۱- درد شکم, ۲- زردی و ۲- تب می‌باشد. در افراد سالخورده 
یا مبتلایان به سرکوب ایمنی ممکن است علائم بالینی وجود نداشته باشند. 

کلانزیت ممکن است خفیف. متوسط با شدید باشد و درموارد شدید 

می‌تواند سریعاً موجب سپسیس, شوک و مرگ شود. 

8 تشخیص: تشخیص کلانژیت براساس موارد زیر صورت می‌گیرد: 

علاثم بالینی 
۲- یافته‌های آزمایشگاهی: تست‌های غیرطبیعی عملکرد کبد و لکوسیتوز 
۳- یافته‌های تصویربرداری و آندوسکوپیک: مشاهده سنگ در مجرای 
صفراوی مشترک (CBD)‏ 
آه] درمان 
تجویزآنتی‌بیوتیک وسیع‌الطیف. .. ر 
۲- خارج نمودن سریع سنگ‌ها ترجیحا با 1868 و اسفنکتروتومی 
آندوسکوپیک (شکل ۱-۷) 
Ly -۳‏ از Stable‏ شدن بیمار کله سیستکتومی انجام می‌شود. 


گوارش و کبد : فصل ۱۰ © بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی ۰ ,۱۱۱ 


Dormia basket 
introduced into 

common duct via 
T-tube trach 


If trapping techniques fail, 
stone may be removed by 
sphincterotomy at ampulla 


Sphincterotomy- 


Stone freed 


by sphincterotomy 


. ساله با درد دید ناحیه 18110 به هماه تب ولرز‎ ۶۰ pile slow EERE) 
و زردی از دو روز گذشته مراجعه می‌کند. سابقه سنگ کیسه صفرا را از ۲ سال‎ 
پیش می‌دهد. در آزمایشات انجام شده:‎ 
WBC=18000, Hb=14.5, PLT=350000 
Bilirubin Total=9.7, Bilirubin Direct=8.5 
ALT=90, AST=85, Alk-P=1100, Serum Amylase=200 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۶ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) کله سیستیت حاد ب) کلانژیت ob‏ 
ج) پانکراتیت حاد د) هپاتیت ob‏ 


بیماری با تب, لرز ایکترو حال عمومی بد مراجعه نموده است. 
درد در 13۲700 می‌باشد. در سونوگرافی سنگ‌های متعدد در کیسه صفرا دیده 
می‌شود و مجرای صفراوی متسع است. Dir Bil=5.2 ۸51-55 ‘ALT=84‏ 
plus’. WBC=18000‏ اقدام زیر را رای Lous‏ مناسب می‌دانید؟ 
(امتحان پذیرش دستیا رفوق تخص صگوارش -بهمن MA‏ 

الف) کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک 

ب) اسفنکروتومی و رفع انسداد و در مرحله بعدی کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک © 

ج) تجویآنتی‌بیوتیک و بعد از بهبود. ترخیص بیمار 

د) انجام CT-Scan‏ شکم 


+ www.kaci.ir 


پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی @ 

ق] اتبولوژی: دو cde‏ اصلی پانکراتیت ناشی از سنگ صفراوی» عبارتند از: 
۱- سنگ کلدوک )+ ZY‏ موارد) 

۲- کله سیستیت حاد (۱۵/ موارد) 

Lf‏ مکانیسم: مکانیسم ایجاد اين بیماری ۲ مورد زیر است: 

1- پس زدن صفرا به مجرای پانکراسی 

۲- انسداد آمپول به علت Siw‏ يا ادم 

I‏ تشسخیص: تصویربرداری از مجاری صفراوی با سونوگرافی شکمی, 
L MRCP‏ سونوگرافی آندوسکوپیک (EUS)‏ برای مشاهده کلدوکولیتبازیس 
باید plod!‏ شود. 

۴ نست‌های آزمایشگاهی به تنهایی گمراه‌کننده است. چرا که pol‏ سر 
پانکراس در CHS] SSL‏ موجب کلستاز می‌شود. 

س از تائید تشخیص کلدوکولیتیازیس. ERCP‏ و 
اسفنکتروتومی باید انجام شود. پانکراتیت ناشی ازسنگ صفراوی در ۸۲۵ 
بیماران مجدداعود می‌کند. زمانی که حمله پانکراتیت از نظر بالینی بهبود 


cdl‏ کله سیستکتومی باید صورت گیرد. 
,€ 


کلانژیوکارسینوم و کارسینوم آمپول واتردو سرطان ناشایع دستگاه صفراوی 


«] درمان: 2 


نئوپلاسم‌های صفراوی 


WE‏ نژیوکا رسینوم: در مردان سالخورده شایع‌تر بوده و اغلب در مردان 
۵۰ تا ۷۰ ساله ایجاد می‌شود. 

ریسک فاکتورها: ریسک فاکتورهای آن عبارتنداز: کلاتیت اسکلروزان 
(PSC) ads]‏ کیست کلدوک, کولیت اولسرو مزمن. کرم‌های کبدی و کلانژیت 
راجعه چرکی (Oriental Cholangiohepatitis)‏ 

انواع: ۸۲۵ از موارد کلاتژیوکارسینوم, داخل کبدی و ۸۷۵ موارد. خارج 
کبدی است. 

تظاهرات بالینی: بیماران با این کانسرها با زردی بدون درد باعدم 
بهبودی تظاهر می‌یابند. ST‏ چه ممکن است انسداد صفراوی متناوب و خون 
مخفی در مدفوع نیزپیدا کنند. 

9 درمان: در تعداد کمی از مبتلایان به کلانژیوکارسینوم» درمان جراحی 
امکان‌پذیر است. در تومورهای غیرقابل جراحی, درمان تسکینی اندیکاسیون 
دارد. خی ازپیوند کبد در برخی از تومورهای لوکالیزه 9 غیرقایل رزکسیون 
استفاده می‌شود. 

۵ تومور کلاتسکین :(Klatskin Tumor)‏ به کلانژیوکارسینوم در محل 
دو مت مجرای صفراوی خارج کبدی تومور Klatskin‏ گفته می‌شود. 


مرد ۶۰ ساله‌ای با شکایت از زردی مراجعه نموده است. آزمایشات 
انجام 0 WA‏ زیراست: 
Bil Total= 12mg/dl, Bil Direct= 8mg/dl‏ 


AST= 50u/I, ALT= 55u/l, Alk-phos= 1200u/I 

در سونوگرافی فقط مجرای صفراوی داخل GAS‏ دیلاته هستند و (91) دیلاته 
نیست. کیسه صفراوی اندازه نرمال دارد. کدام تشخیص بیشتر مطرح است؟ 

(پرانترنیاسفند ۴٩-قطب‏ ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 


Pancreatic Cancer ب)‎ 


Klatskin Tumor الف)‎ 
Choledocholithiasis ج)‎ 


Cancer of Ampula of Vater د)‎ 


www.kaci.ir ۰ 


Common hepatic duct 

Biliary colic or 
acute cholecystitis 
Mirizzi syndrome 


Choledocholithiasis or 
cholangitis 


Common 


bile duct Gallstone pancreatitis 


or obstructive jaundice 


Ampulla of Vater 


شکل ۱۰-۸. تظاهرات بالینی سنگ‌های صفراوی علامت‌دار 


G 

] تعریف: Sy‏ بیماری ایدیوپاتیک, غیربد خیم و غیرباکتریال است که موجب 
فیبروز التهابی مزمن و انسداد در مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی می‌شود. 
اپید میولوژی 
(- درمردان جوان بیشتررخ می‌دهد, به طوری که بیماران سنی کمتراز 
FO‏ سال دارند. 
۲- اکثرا بکولیت اولسسرو همراه اسست. به طوری که ۷۰ این بیماران 
کولیت اولسرو دارند (۱۰۰/ امتحانی). 
ع] تظاهرات بالینی: طیف pp He‏ بالینی در کلانژیت اسکلروزان Adal‏ 
گسترده است. ممکن است بی‌علامت باشد و فقط آنزیم‌های غیرطبیعی داشته 
باشند dy)‏ طور تیپیک آلکالن فسفاتاز و با دچار دوره‌های راجعه تب. لرز درد 
شکمی و Bye‏ شوند. 
Im‏ تشخیص: کلانژیت اسکلروزان اولبه با LMRCP‏ 1860۳ تشخیص 
داده می‌شود. در این روش‌هاء نمای دانه تسبیحی (Beading)‏ در مجاری 
صفراوی داخل و خارج کبدی مشاهده می‌شود. 
درمان: درمان اختصاصی برای کلانژیت اسکلروزان وجود ندارد. با این 
وجود روش‌های درمان کلانژیت اسکلروزان اوّلیه به قرار زیر می‌باشد: 

۱-آرسودزوکسی کولیک اسید و متوترکسات در برخی مراکزبه کار برده می‌شود. 

۲- آنتی بیوتیک پروفیلاکتیک جهت پیشگیری از عود کلانژیت باکتریال 

۳- درمان خارش 

۴- تجویز ویتامین‌های محلول در چربی 

۵- دیلاتاسیون آندوسکوپیک تنگی اصلی مجاری صفراوی در هنگام ERCP‏ 
اقا پیشآ گبی: بیشتر مبتلایان به کلانژیت اسکلروزان اژلیه 
نهایت به بیماری کبدی End stage‏ دچار می‌شوند؛ لذا در مبتلایان به نوع 
پیشرفته. پیوند کید بای در نظر گرفته شود. 
as‏ 2 مبتلایان به کلانژیت اسکلروزان Ala!‏ دچار کلانژیوکارسینوم 
می‌شوند» نا wb‏ ۷ معاینه بالینی. تست‌های آزمایشگاهی (تست‌های عملکرد 
کبد و مارکرهای کانسرمثل 219-9 و رادیولوژی پیگیری شوند. 


کلانژیت اسکلروزان اقلیه (PSC)‏ 


شرفته در 


در آزمایشات سالانه مرد ۵۲ ساله‌ای. افزایش آلکالن فسفاتاز به 
میزان ۳ برابر طبیعی دیده می‌شود. در بررسی آزمایشگاهی, سطح 12624 طبیعی 
و در MRCP‏ نمای تنگی و اتساع متعدد مجاری صفراوی به شکل دانه تسبیح 
(Beading)‏ مشاهده می‌گردد؛ مناسبترین اقدام تشخیصی کدام است؟ 

(بورد داخلی - شهریو FN‏ 


PET-Scan (cal!‏ ب) کولونوسکوپی 
ج) بیوپسی کبد 9( اسکن HIDA‏ 
3 س سمبمب ب مه هه 


ill]‏ ۳۰ ساله با سابقه کولیت اولسرو با خارش ژنرالیزه مراجعه 
نمود است. در بررسی‌های انجام شده: 

AST: 50 (NL: up to 35), ALT: 60 (NL: up to 40) 

AJk-p: 720 (NL: up to 300) 

y GT: 140 (up to 60), Bili: Normal 

سونوگرافی کبد و مجاری صفراوی طبیعی است. اقدام تشخیصی مناسب بعدی 


کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت CVF‏ 
الف) CT-Scan‏ ب) سونوگرافی آندوسکوپیک (EUS)‏ 
ج) ERCP‏ د) بیوپسی کبد 


تنگی‌های صفراوی (Stricuture)‏ ۳ 


تنگی‌های خوش خیم صفراوی غالبا به علت صدمات ناشی از جراحی یا 
پانکراتیت مزمن هستند. تنگی‌های صفراوی که متعاقب جراحی ایچاد شده 
باشند ممکن است روزها تاسال‌ها بعد «fas jl‏ علامت‌دار شوند. تمامی کسانی 
که دارای سابقه جراحی در YRUQ‏ پانکراتیت مزمن هستند و به طور مداوم 
دارای سطوح بالای آلکالن فسفاتاز سرمی و گاما گلوتامیل ترانسفراز می‌باشند 
باید از نظر sla SS‏ صفراوی مورد شک قرار گیرند. برای درمان تنگی‌های 
صفراوی از دیلاتاسیون آندوسکوپیک يا ترمیم جراحی استفاده می‌شود. 


سایرعلل انسداد صفراوی @ 


2 اختلالات ساختمانی (Structural)‏ این موارد عبارتند از: 
(- کیست‌های کلدوک 
۲- بیماری کارولی: دیلاتاسیون سگمنتال مجاری صفراوی داخل کبدی 
۳- دیورتیکول دئودنوم 
0 ان این بیماران به علت توقف صفرا به سنگ کلدوک ثانویه مبتلا 
می‌گردند. ° 
هموبیلی: به علت آسیب به کبد (تروما) نثوپلاسم با آلوریسم شریان 
کبدی رخ می‌دهد. در این اختلال» لخته خون موجب انسداد متناوب مجرای 
صفراوی می‌شود. 
عفونت‌های انگلی: انگل‌های صفراوی زیر می‌توانند موجب انسداد 
صفراوی شوند: 
۱- آسکاریس لومبرکوئیدس 
۲- کلونورکیس سیننسیس ۱ 
۲- فاسیولا هپاتیکا: مهم‌ترین علت تنگی صفراوی و کلانژیت ناشنی از 
بیماری‌های انگلی است. 


گوارش و aS‏ فصل ۰ « بیماری‌های کیسه صفرا و مجاری صفراوی Ee‏ 


۲ رم‎ le 


Next Level 


pol‏ باشد که 


۱-ریسک فاکتورهای دارویی سنگ کیسه صفرا عبارتند از: ۰06۳ 
سفتریاکسون, اکترئوتاید, دیورتیک تیازیدی 

۲- اندیکاسیون‌های کله سیستکتومی پروفیلاکتیک در بیماران مبتلا 
به سنگ صفراوی بی‌علامت عبارتند از: دیابت. کیسه صفرای کلسیفیه 
«(Porcelain )‏ همراهی با پولیپ‌های بزرگ کیسه صفراء سنگ‌های بزرگتر 
از Wem‏ مبتلایان به آنمی سیکل سل کودکان و بومیان آمریکایی 

۳- بهترین روش مشاهده سنگ‌های صفراوی» سونوگرافی است, به 
همین علت اوّلین تست جهت بررسی سنگ‌های صفراوی, سونوگرافی 
است. دقت سونوگرافی شکمی جهت مشاهده سنگ‌های مجاری 
ضفراوی Sate‏ ۳10 کم است, لذا جهت مفاهدم سنگ در مجرلی 
صفراوی مشترک یا کلاوک می‌توان از سونوگرافی آندوسکوپیک EUS)‏ 
وبا ۷۲۳۳ استفاده کرد. 

۴- درمان انتخابی دردهای صفراوی راجعه ناشی ازسنگ صفراوی» 
کله سیستکتومی لاپاراسکوپیک است . 

۵- درد حاد و ناگهانی قسمت فوقانی شکم که به مدت چند ساعت 
ادامه می‌یابد. علامت Hallmark‏ کله حاد است. سونوگرافی 
شکمی اوّلین روش تشخیصی انتخابی است. مبتلایان به کله‌سیستیت 
حاد باید درطی ۲۴ تا ۴۸ ساعت اوّل بعد از مراجعه کله‌سیستکتومی 

۶- کله سیستیت بدون سنگ دربیماران بدحسال به خصوص 


افرادی که تحت 1۳ یا تزریق خسون می‌باشند. رخ می‌دهد. درد 
شکمی, تب و لکوسیتوزدر بیماران با گرسنگی طولانی Cra‏ بی‌حرکتی 
و ناپایداری همودینامیک dy‏ نفع این تشخیص می‌باشد. آنتی‌بیوتیک و 
کله‌سیستکتومی درمان اصلی این بیماران می‌باشند . اگر بیمار به شدت 
بدحال باشد می‌توان از کله سیستوستومی استفاده نمود. 
۷- درمان پولیپ‌های کیسه صفرا به قرارزیر است: 

الف) اگر پولیپ کوچکتر از Vem‏ باشد: پیگیری 

ب) درصورت وجود هریک ازریسک فاکتورهای بدخیمی زیر 

کله سیستکتومی اندیکاسیون دارد: اندازه پولیپ بیشتر از ۰۱6۳ 

وجود سنگ‌های صفراوی همراه. سن بیشتر از ۶۰ سال. افزایش 

اندازه پولیپ در تصویربرداری‌های سریال 

۸-برای تشخیص سنگ کلدوک از MRCP LEUS‏ استفاده می‌شود. 

-٩‏ کلانژیت چرکی حاد با تریاد درد شکم, زردی و تب تظاهر می‌یاید. 
درمان این عارضه عبارت است از: الف) تجویزآنتی‌بیوتیک وسیع‌الطیف» 
ب) خارج نمودن سریع سنگ‌ها ترجیحاً با ۳86 و اسفنکتروتومی 
آندوسکوپیک. ج) کله سیستکتومی بعد از Stable‏ شدن بیمار. 

۰- کلانژیت اسکلروزان اوّلیه (PSC)‏ اکثرا با کولیت اولسسرو همراه 
است. کلانژیت اسکلروزان اولیه با MRCP‏ یا 101060۳ تشخیص داده 
می‌شود. در این روش‌ها sled‏ دانه تسبیحی (Beading)‏ در مجاری 
صفراوی داخل و خارج کبدی مشاهده می‌شود. 


۷۷۷۵۵ 
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پاتولوژی رابینز‎ 


- دونوع اصلی سنگ‌های کیسه صفرا عبارتند از: 
الف) سنگ‌های کلسترولی ZA»)‏ سنگ‌ها در کشورهای غربی) 
ب) سنگ‌های پیگمانته (در کشورهای آسیایی شایعتر هستند) 
۲- ریسک فاکتورهای سنگ‌های کلسترولی کیسه صفراء عبارتند از: 
افزایش سن. هورمون‌های جنسی زنانه. جنس موّنث. OCP‏ حاملگی. 
چاقی و مقاومت dy‏ انسولین. کاهش سریح وزن . استاز کیسه صفرا؛ 
سندرم‌های دیس‌لیپیدمی و بیماری‌های ارثی متابولیسم اسید صفراوی 
۳- ریسک فاکتورهای سنگ‌های پیگمانته کیسه صفرا؛ عبارتند از: 
همولیزمزمن (آنمی سیکل سل و اسفروسیتوزارثی)» عفونت‌های صفراوی» 
بیماری‌های ایلتوم (بیماری کرون). برداشتن ایلئوم. فیبروز کیستیک 
به‌همراه نارسایی پانکراس 
| ۶- اکثرسنگ‌های کلسترولی, رادیولوسنت هستند. 
۵- کله سیستیت toe‏ هميشه با سنگ صفراوی همراهی دارد. 
اگرچه در۱۰/ موارد در GLE‏ سنگ صفراوی رخ می‌دهد. 
۶- کله سیستیت حاد سنگ‌دار شایعترین علت dl‏ سیستکتومی 
اورژانسی است. 
۷- شایعترین ریسک فاکتورهای کله‌سیستیت بدون سنگ عبارتند از: 
الف) جراحی‌های بزرگ عیرسفرازی 
ب) ترومای شدید مانند تصادف با وسایل نقلیه موتوری 
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ج) سوختگی‌های شدید 
د) سیسیس 

۸- کلانژیت حاد متعاقب هر ضایعه‌ای که موجب انسداد در جریان 
صفرا شود ایجاد می‌گردد؛ شایعترین علت آن سنگ کلدوک (کلد وکولیتیازه 
می‌باشد. باکتری‌هایی که در ایجاد کلانژیت چرکی حاد نقش دارند. 
عبارتند از: E-Coli‏ کلبسیلاء انتروکوک. کلس‌تریدیوم و باکتروتیدها, 
کلانژیت ob‏ باکتریایی با تب لرز, درد شکمی و زردی تظاهر می‌یابد . 

-٩‏ آترزی صفراوی علت اصلی کلستاز نوزادی است. این بیماری در 
دخترها کمی شایعتراست. این نوزادان با وزن طبیعی به دنیا می‌آیند و 
به‌طور طبیعی هم وزن می‌گیرند. با پیشرفت بیماری. مدفوع بی‌رنگ و 
بدون صفرا می‌شود (یافته کاراکتریستیک). روش تشخیص آن بیوپسی 
کبدی بوده و درمان آن پیوند کبد است. بدون درمان جراحی. مرگ در 
عرض ۲ سال اوّل زندگی رخ می‌دهد. 

۰ نکات مهم کلانژیت صفراوی اوّلیه «سیروز صفراوی اوّلیه) به قرار 
زیر است: 

و در زنان میانسال ۴۰ تا ۵۰ سال شایعتر است. 

ه موجب تخریب التهابی غیرچرکی مجاری صفراوی داخل کبدی با 
سایز کوچک و متوسط می‌شود. 

sob wile‏ ضدمیتوکندری (AMA)‏ مثبت است. 

© درلام پاتولوژی التهاب لنفوپلاسماسیتی وجود دارد. 

IG -۱‏ مهم در کلانژیت اسکلروزان اوّلیه. عبارتند از: 

0 درمردان شایعتر بوده و اکثرا با بیماری‌های التهابی روده (به 
ویژه کولیت اولسرو) همراهی دارد. 

و در تصویربرداری نمای Beading‏ دیده می‌شود. 

@ موجب فیبروز با نمای Sw!‏ متحدالموکز (Concentric)‏ و 
پوست پیازی می‌شود. 


نسخه الکترونیکی (EDOOk)‏ مجموعه کتب موسسه 
۱ فرهنگی انتشاراتی دکت رکامران احمدی و کتاب‌های صوتی 


در سایت موسسه و طاقچه عرضه گردیده است. 
افرادی که تمایل دارند. Lo‏ توانند نسخه الکترونیکی 
سس (Ebook)‏ و کتاب های صوتی را با قیمت 


روش برخورد با بیماری‌های کبدی 


« = 

دربیشترم وارد می‌توان به کمک شرح‌حال دقیق, معاینه فیزیکی و 
تست‌های آزمایشگاهی اندکی» بیماری‌های کبدی را تشخیص داد. در گذشته 
استاندارد طلایی برای ارزیابی بیماری‌های کبد. بیوپسی کبد بود؛ ولی آمروزه 
کمتر جهت تشخیص dy‏ کار برده می‌شود و بیشتر برای Grading‏ (فعالیت) و 
Staging‏ (فیبروز) بیماری استفاده می‌شود. امروزه برای ارزیابی فیبروز کبد از 
روش‌های غیرتهاجمی استفاده می‌شود و امکان اجتناب از بیوپسی برای این 
منظور فراهم شده است. شایع‌ترین تست‌های ارزیابی عملکرد AS‏ عبارتند ازن 

۱- سنجش بیلی‌روبین سرم: میزان کنژوگاسیون کبد و قدرت دفعی کبد را 
مورد بررسی قرار می‌دهد. 

۲- آلبومین سرم: قدرت تولید پروتئین توسط AS‏ را ارزیابی می‌کند. 

۳- ۳۲: قدرت تولید پروتئین توسط کبد را بررسی می‌کند. 


G 

ق بیماری‌های هپاتوسلولر: در این گروه آسیب. التهاب و نکروز در 
سلول‌های کبدی رخ می‌دهد و شامل هپاتیت‌های ویروسی و بیماری کبد 
الکلی هستند. 

ها بیماری‌های کلستاتیک: در این گروه توقف جریان صفرا ایجاد شده 
و Jolt‏ سنگ صفراوی, انسداد ناشی ازبدخیمی, کلانژیت صفراوی اوّلیه و 
برخی از بیماری‌های کبد ناشی از دارو می‌باشند. 

le‏ بیماری‌های Mixed‏ هم مشخصات هپاتوسلولر و هم ویژگی‌های 


کلستاتیک را دارند. 
G‏ 


طبقه‌بندی بیماری‌های AS‏ 


علائم بالینی بیماری‌های AS‏ 


ها خستگی: شایع‌ترین و کاراکتریستیک‌ترین علامت بیم‌اری AS‏ 
خستگی است. خستگی دربیماری‌های کبدی به صورت تیپیک بعد از فعالیت 
و ورزش رخ می‌دهد و به ندرت در صبح بعد از استراحت مشاهده می‌شود 
(خستگی (pas‏ 

Hl‏ تهبوع 9 اسستفراغ: تهوع در بیماری شدید کبدی مشاهده شده و ممکن 
است با خستگی همراه باشد. تهوع ممکن است با بوی غذا یا خوردن غذاهای 
چرب ایجاد شود . 

اسپال: در بیماری‌های LS‏ اسهال شایع نبوده مگر در ایکتر شدیدی 
که بیمار دچار استئاتوره شده است. 
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بی‌اشتبایی: بی‌اشتهایی و کاهش وزن به صورت lb‏ در بیماری‌های 
حاد کبد رخ می‌دهند ولی در بیماری‌های مزمن کبد به ندرت مشاهده می‌شوند 
(به استثنای سیروز). 

RUQ yo‏ درد Discomfort Ly‏ در RUQ‏ (درد کبد) دربسیاری از 
بیماری‌های LS‏ وجود داشته و معمولا با تندرنس همراه است. درد به علت 
کشیدگی کپسول گلیسون رخ می‌دهد. درد شدید 18170در موارد زیر دیده 
می‌شوند: ۱- بیماری‌های کیسه صفراء ۲- آبسه کبد. ۲- بیماری Venoocclusive‏ 


شدید. ۴- به طور نادر در هپاتیت حاد 


& خارش: در بیماری‌های حاد AS‏ خارش رخ می‌دهد. 

- اگرخارش به صورت زودهنگام ایجاد شود. نشان‌دهنده برقان 
انسدادی cle dy‏ انسداد صفراوی با کلستاز دارویی است. 

۲- اگر خارش دیرتر ایجاد شود. نشان دهنده بیماری‌های هپاتوسلولر Se‏ 
هپاتیت حاد است. 

۳- درهربیماری مزمن کبدی و به طور تیپیک بیماری‌های کلستاتیک Sie‏ 
سیروز صفراوی و کلانژیت اسکلروزان خارش رخ می‌دهد. دراین موارد خارش 
قبل اززردی ظاهر می‌شود. 

۴- خارش درهربیماری کبدی که موجب سیروز می‌شود. وجود دارد. 

زردی (یرقان): علامت Hallmark‏ بیماری‌های کبدی بوده و قابل 
اعتمادترین مارکر شدت بیماری است . قبل از ایجاد زردی در اسکلراء بیماران 
از تیره شدن رنگ ادرارشکایت دارند. زردی به ندرت در بیلی‌روبین کمتراز 
۱ قابل مشاهده cou!‏ در کلستاز شدید غالبا کم رنگ شدن مدفوع و 
استناتوره نیز به وجود می‌آیند. 
7۴ زردی بدون ond‏ شدن ادرار معمولا حاکی از هیپربیلی‌روبینمی 
غیرمستقیم (غیرکنژوگه) است . این نوع هیپربیلی‌روبینمی به صورت تیپیک در 
آنمی همولیتیک و اختلال ژنتیکی کنژوگاسیون بیلی‌روبین دیده می‌شود. سندرم 
ژیلبرت نوع خوش خیم و ش‌ایع این اختلالات بوده و در 2۵ از افراد جامعه رخ 
می‌دهد. در سندرم ژیلبرت. زردی بعد از گرسنگی و استرس شدیدتر می‌شود. 
سندرم کریگلر -نجار نوع شدید و نادر این اختلالات است. 


ریسک فا کتورهای بیماری‌های AS‏ ۳5 
ll‏ تماس جنسی: تماس جنسی یک oly‏ شایع برای انتقال هپاتیت D 5B‏ 
بوده ولی برای هپاتیت ) نادر است. 

8 انتقال عمودی از مادر Ay‏ نوزاد: انتقال عمودی از مادر به نوزاد 
(۷۵711621) هم در هپاتیت 9B‏ هم در هپاتیت 0) دیده می‌شود ولی در هپاتیت 


۵ نادر است. 


ءالکل 
e‏ داروها (داروهای Abs‏ قرص حلوگیری ازبارداری: داروهای بدون نسخه ([Over-the -counter]‏ 
ه رفتارهای فردی 

ه فعالیت جنسی 

ه مسافرت کردن 

ه مواجهه با اقراد مبتلا به زردی یا اشخاص High-risk‏ 

ه مصرف‌کنندگان داروهای ترریقی 

ee‏ جراحی اخیر 

ه تزریق خون با فرآورده‌های خون در گذشته يا اخیر 

ه شغل glen‏ 

ه مواحهه تصادفی با خون یا ۷0601651( شدن 

tle‏ فامیلی بیماری کبدی 


۱- انتقال عمودی هپاتیت 3 را می‌توان به کمک ایمن‌سازی gActive‏ 
6 پیش گیری کرد ولی برای انتقال عمودی هپاتیت C‏ راه پیشگیری 
وجود ندارد. 

۳- درمان ضدویروسی در سه ماهه سوّم حاملگی برای مادرانی که سطح 
DNA‏ ۱5۷ آنها بیشتر از ر۲۰۰/۰۰۰111/۳:1 است؛ توصیه می‌شود. 

۳- انتقال عمودی در موارد زیر بیشتررخ می‌دهد: 

الف) مادرانی که به صورت همزمان عفونت HIV‏ دارند. 

ب) مادرانی که لیبر طولانی يا سخت. gRROM‏ یا مانیتورینگ داخلی 
جنین دارند. 

ج) مادرانی که لود ویروسی بالا دارند. 

i]‏ مصرف مواد مخد,ر تزریقی: مصرف مواد مخدر تزریقی حنی در 
گذشته دور در انتقال هپاتیت C 9B‏ بسیار مهم است. 
RRS‏ شابع‌ترین ریسک فاکتور هپاتیت C‏ مصرف مواد مخدر تزریقی 
می‌باشد (۱۰۰/ امتحانی). 


انتقال خون: به دلیل آزمایشات غربالگری برروی خون. تزریق خون. 

دیگرریسک فاکتوری برای هپاتیت 9B‏ ) در نظر گرفته نمی‌شود. با این 

حال تا قبل ازسال ۱۹۹۲ برای هپاتیت 0و تا قبل ازسال ۱۹۸۶ برای 

cache‏ 13 انتقال خون یک ریسک فاکتور در نظر گرفته می‌شود. 

0 خالکوبی و سوراخ کردن گوش یا بینی جهت گوشواره. برای هپاتیت 

SOC 9B‏ ریسک فاکتور در نظرگرفته می‌شوند. همچنین خوردن صدف 

برای ابتلا به هپاتیت ۸ یک ریسک فاکتور است. 

ها هپاتیت £ هپاتیت تا یکی از شایع‌ترین علل زردی در آسیا و آفریقا 

می‌باشد ولی در کشورهای پیشرفته شایع نیست. اخیرً مواردی ازابتلا به 

هپاتیت 1 در مصرف‌کنندگان گوشست خوک يا گوشت شکاری رگوزن و گراز 

وحشی) خام يا نیمه پخته گزارش شده است . 

cst ۳9395‏ ۲ در مبلایان به تقص اینی 

(دریافت‌کنندگان پیوند. شیمی درمانی يا مبتلایان به HIV‏ به نوع مزمن 

تبدیل می‌شود. 

le‏ مصرف الکل: مصرف بیشتر از Drink go‏ (۲۲-۳۰ گرم) در زنان و بیشتر 
از سه Drink‏ (۳۳-۴۵ گرم) در مردان سبب افزایش بیماری کبد الکلی می‌شود. 

ها سابقه خانوادگی: علل خانوادگی بیماری‌های کبدی عبارتند از: 

بیماری ویلسون. هموکروماتوز, کمبود ,ه آنتی‌تریپسین و بیماری کبدی اری 
کودکان که کمتر شایع هستند مثل کلستاز داخل کبدی فامیلیال. کلستاز داخل 
کبدی راجعه خوش خیم و سندرم آلاژیل 
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۱- شروع بیماری کبدی شدید درکودکان و نوجوانان همراه با سابقه خانوادگی 
بیماری کبدی یا اختلالات نوروسایکولوژیک به نفع بیماری ویلسون است. 

۲- سابقه خانوادگی سیروز, Cols‏ يا نارسایی آندوکرین و ایجاد بیماری 
کبدی دربزرگسالی» به نفع هموکروماتوز است. در هموکرومات-وز باید آهن 
سوم اندازه‌گیری شود و در صورت اختلال در سطح آهن. بیمار UL‏ از نظر 
موتاسیون‌های 0282۷ و 11630 (تعیین ژنوتیپ (HFE‏ بررسی شوند. 

۳- درافراد با سابقه فامیلیال آمفیزم باید سطح آ۸ره مورد سنجش قرار 
گیرد. اگر GAT‏ پائین بود. بیماری می‌بایست از نظر ژنوتیپ Ph‏ بررسی شود. 


معاینه فیزیکی بیماری‌های کبد ,& 
pty‏ نشانه‌های sdb‏ بیماری‌های کبد. غیراختصاصی است. در 
بسیاری ازبیماران معاینه فیزیکی طبیعی بوده. So‏ بیماری حاد. شدید یا 
5 یافته های فیزیکی تیپیک: یافته‌های فیزیکی تیپیک بیماری‌های LS‏ 
عبارتند از:۱- ایکتر, ۲- هپاتومگالی, ۳- تندرنس کبدی, ۴- اسپلنومگالی» 
۵- آنژیوم Sg Ste‏ ۶- اریتم پالمار, ۷- نشانه‌هایی از خاراندن پوست 
(Excoriations )‏ 
1 در آقایان مبتلا به سیروز و به ویژه jaw‏ الکلی ممکن است 
نشانه‌های هیپراس‌تروژنمی مثل ژنیکوماستی, آتروفی بیضه و تغییردر الگوی 
مردانه موها مشاهده شود. 


زردی (یرقان): بهترین روش برای بررسی زردیء مشاهده اسکلرا در 
نور طبیعی است . اگر بیلی‌روبین کمتر از ۲۳۵/01 ۲/۵ ASL‏ زردی قابل مشاهده 
نیست مگردر فاز بهبودی که با بیلی‌روبین کمتر از ۲/۵۱۳۵/۵1 هم زردی دیده 
می‌شود. 

آنژی وم عنکبوتی و اریتم ylall‏ دربیماری‌ه ای حاد و مزمن کبدی 
رخ می‌دهند ولی به ویژه در مبتلایان به سیروز واضح هستند. آين دو نشانه در 
افراد طبیعی و غالبا در دوران حاملگی هم مشاهده می‌شوند. 
ERX‏ آنزیوم عنکبوتی ممکن است نبض‌دار بوده و فقط در دست‌هاء 
صورت و بالای تنه مشاهده می‌شود. 
FEF‏ درافراد b‏ پوست تیره, تشخیص آنژیوم عنکبوتی سخت است. 

9 هیانومگالی: هیاتومگالی نشانه قابل اعتمادی برای بیماری‌های کبدی 
نیست. هپاتومگالی به صورت تیپیک در بیماری‌های زیر مشاهده می‌شود: 
(- سیروز, ۲- سندرم انسداد سینوزوئیدی. ۳- بیماری Venoocclusive‏ 
۴- اختلالات انفیلترتیو مثل آمیلوتیدوز, ۵- کانسرهای aus!‏ و متاستاتیک کبد 
Fs‏ هپاتیت SSI‏ 
۲ قابل اعتمادترین یافته در معاینه فیزیکی کبد. تندرنس US‏ است. 

9 اسپلنومگالی: به کمک سونوگرافی می‌توان اسپلنومگالی را تائید کرد. 

Hl‏ یافته ه‌ای فیزیکی بیماری پیشرفته کبدی: نشانه‌های بیماری 
پیشرفته کبدی عبارتند از: ۱- تحلیل عضلات ۲- کاهمش وزن علی‌رغم 
هپاتومگالی, ۳- کبودی cy wl -۴ (Bruising)‏ ۵- ادم. ۶- فتق نافی 
ناشی از آسیت. ۷- هیدروتوراکس. ۸- کاپوت مدوزا (وریدهای برچسته بر 
روی شکم): ۹- فشار نبض پهن "۰ ۱۰- بوی بد تنفس WN‏ آستریکسی. 
VT‏ کنفوزیون» استوپور و کوما 


1- Spider angiomata 
2- Wide pulse pressure 


3- Hepatic fetor 


]¢ نوج weal]‏ در دق به کمک Shifting dullness‏ تشخیص داده می‌شود. 
در موارد مشکوک به کمک سونوگرافی می‌توان آسیت را تشخیص دارد. 
7 در مبتلایان به بیماری پیشرفته کبدی. ادم محیطی ممکن است در 
همراهی با سیروز یا بدون وجود سیروز ایجاد شود. فاکتورهایی که در ایجاد pol‏ 
نقش دارند. عبارتند از: هیپوآلبومینمی, نارسایی وریدی, نارسایی قلبی و داروها 

[ع] نارسایی کبدی 

تعریف: به ایجاد علائم و نشانه‌های آنسفالوپاتی کبدی در بیماران 
مبتلا به بیماری‌های حاد و مزمن CLS‏ شدید. نارسایی LS‏ گفته می‌شود. 

نشانه‌های اوّلیه: adil‏ نشانههای آد._فالوپاتی کبدی؛ عبارتند از 
۱- تغییردر الگوی خواب, ۲- تغییر شسخصیت. ۳- تحریک پذیری و بی‌قراری؛ 
۴- تغییرات هوشیاری. سپس کنفوزیون» دیس اورینتاسیون, استوپور و در 
Cols‏ کوما رخ می‌دهد. 

یافته‌های فیزیکی ناررسایی کبدی 

)- آستریکسی و Flapping tremors‏ بدن و زبان 

Fetor hepaticus -۲‏ حاکی از استشمام بوی آمونیاک و شیرین از تنفس 
بیمار tive‏ به نارسایی LS‏ می‌باشد (به ویژه زمانی که شانت Portal—venous‏ 
وجود دارد). 

۵ ریسک فاکتورها عوامل زمینه سازآنس_فالوپتی کب دی عبارتند از 
۱- خونریسزی گوارشی, ۲- دیورز بیش از حد. ۳- اورمی, ۴- دهیدراتاسیون. 
۵- عدم تعادل الکترولیتی, ۶- عفونت. ۷- یبوست. ۸- مصرف ضددردهای 
نارکوتیک 
S| EEF‏ در بیمارمبتلا به هپاتیت حاد. آنس_فالوپاتی کبدی رخ دهد, یک 
معیار بالینی ماژور برای هپاتیت فولمینانت بوده و نشاندهنده پیش‌آگهی بد است. 

# بررسی ناررسایی کبدی وآنسفالوپاتی: ارزیابی آنسفالوپاتی کبد به کمک 
آزمایشات Mental‏ و تست Trial making‏ صورت می‌گیرد. Trial making‏ از 
opto ۵‏ شماره‌دار تشکیل شده است که بیمار در حالت طبیعی باید در عرض 
۵ ت۳۰ ثانیه این de‏ را به هم متصل کند. نقاشی کردن» مقایسه امضای بیمار 
با امضاهای قبلی او, EEG‏ و Visual evoked potentials‏ سایر روش‌های بررسی 
آنسفالوپاتی کبدی است. 

آعا سند رم هپاتوپولمونری: بیم‌اران مبتلا به سپروز درازمدت و 
هیپرتانسیون پورت مستعد سندرم هپاتوپولمونری هستند. تریاد این 
سندرم عبارت است از: ۱- بیماری کبدی, ۲- هیپوکسمی. ۳- شانت شریانی - 
وریدی در ریه‌ها . سندرم هپاتوپولمونری ۲ علامت کاراکتریستیک زیر را دارد: 

(- پلاتی‌پنه :(Platypnea)‏ به ایجاد تنگی نفس در وضعیت ایستاده و 
رفع آن در وضعیت خوابیده پلاتی‌پنه گفته می‌شود. 

۲- أُرتوداکسی (Orthodeoxia)‏ به کوتاهی تنفس و کاهش اشباع 
اکسیژن در وضعیت ایستاده. Orthodeoxia‏ گفته می‌شود. 
۳395056۴ نجش اشباع کسیژن به کمک پاس اکسیمتری 
تست غربالگری مفیدی جهت تشخیص سندرم هپاتوپولمونری است. 

ع] یافته‌های پوستی: تغییرات و اختلالات پوستی به صورت شایع در 
بیماری‌های مختلف کبد رخ می‌دهند که عبارتند pl‏ 

(- هیپرپیگمانتاسیون در بیماری‌های کلستاتیک پیشرفته مزمن 
مثل کلانژیت صفراوی اوّلیه و کلانژیت اسکلروزان مشاهده می‌شود. دراین 
بیماری‌هاء گزانتلاسما و گزانتوم تاندون‌ها هم رخ می‌دهد. 


1- Plumonary arteriovenous shunting 


2- Oxygen saturation 


گوارش و کبد " فصل ۱ * روش برخورد با بیماری‌های کبدی 


۲- در هماکروماتوزاگرمیزان آهن برای مدت طولانی بالا BL‏ 
پیگمانتاسیون خاکستری ۲ درپوست مشاهده می‌شود. 

۲- واسکولیت guile‏ مخاطی به همراه پورپورای قاببل لمس به ویژه 
در اندام تحتانی به صورت تیپیک درکرایوگلبولینمی ناشی از هپاتیت ) مزمن 
مشاهده dpb co‏ اگرچه ممکن است در هپاتیت مزمن 13 هم دیده شود. 

2] یافته های فیزیکی خاص: در بعضی بیماری‌های LS‏ نشانه‌های 
فیزیکی خاصی وجود دارند که در زیر آورده شده‌اند: 

۱- حلقه کایزر- فلش رکه رسوب قهوه‌ای -طلایی مس در مامبران دسمه 
محیط قرنیه است در بیماری ویلسون مشاهده می‌شود. 

۲- بزرگی پاروتید و Dupuytren contracture‏ مطرح‌کننده الکلیسم 
مزمن و بیماری الکلی کبد است. 

۳- در کانسراوّلیه هپاتوساولروبیماری متا تاتیک کید کاشکسی و 
تحلیل رفتن. هپاتومگالی و برویی کبد وجود دارند. 


El‏ بیماری‌های حاد کبد: شایع‌ترین le‏ بیماری‌های LS ob‏ عبارتند از: 
هپاتیت ویروسی (C SBA)‏ آسیب‌های کبدی ناشی از دارو. کلانژیت و بیماری 


طبقه بندی بیماری‌های AS‏ 


کبد الکلی 
۲1 رای تفش خیص بیماری‌های حاد کبد معمولاً نیازی به بیوپسی 


نیست؛ So‏ اینکه با وجود بررسی‌های بالینی و آزمایشگاهی به تشخیص 
نرسیم. بیوپسی کبد در تشخیص هپاتیت حاد الکلی و بیماری‌های کبدی ناشی 
از دارو مفید است. 

[ق] بیماری‌های مزمن کبد: شایع‌ترین علل بیماری‌های مزمن کبد به 
ترتیب عبارتند از: هپاتیت مزمن C‏ بیماری کبد الکلسی, کبد چرب غیر الکلی. 
هپاتیت مزمن 18 هپاتیت اتوایمیون. کلانژیت اسکلروزان, کلانژیت صفراوی 
اوّلیه, هموکروماتوز و بیماری ویلسون 

۱- هپاتیت ۳ یک علت ob‏ هپاتیت مزمن است که اغلب در مبتلایان به 
نقص ایمنی رخ می‌دهد. 

۲- بیوپسی کبد در تشخیص بیماری‌های زیر نقش مهمی دارد: 

الف) هپاتیت اتوایمیون 

ب) سیروز صفراوی aa)‏ 

ج) کبد چرب الکلی و غیرالکلی 

د) بیماری ویلسون (به همراه اندازه‌گیری مس کبد) 


تست‌های آزمایشگاهی « 
ع] تدست‌های مقدماتی: آزمایشات اولیه خون که برای بررسی 
کبد انجام می‌شوند عبارتند از: ۱- AST g ALT‏ ۲-آلکالن فسفاتاز 
۳- بیلی‌روبین مستقيم و توتال» ۴- آلبومین و ۵- PT‏ 
6 سنجش مبزان گاماگلوتامیل ترانس پپتیداز (YGT)‏ مشخص 
می‌نماید که VO cde‏ رفتن آلکالن فسفاتاز. کبدی است يا خیر. 
8] تست های تشخیص ویژه 

۱- آنتی‌بادی ضدمیتوکندری (AMA)‏ در کلانژیت صفراوی اوّلیه یافت 
می‌ شود (شکل ۰)۱۱-۱ 


3- Slate-gray pigmentation 
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E 


۱۳ 


مزمن 
8 هباتیت » 
@ هباتیت 0 ردلتا) 
Ecule 8‏ 
8 هپاتیت اتوایمیون 
8 سیروزصفراوی Adal‏ 
کلانژیت اسکلروزان اوّلیه 
GAS Sylow 2‏ دارویی 


ها بیماری کبدی الکلی 


تاهاب تما 
Anti-HAV IgM‏ 


Anti-HBclgM ;HBsAg 
HBV DNA با‎ /;HBeAg و‎ HBsAg 


HCV RNA  Anti-HCV 
Anti-HDV , HBsAg 

HEV RNA و‎ Anti-HEV IgM 

SMA LANA‏ افزایش eG‏ تغییرات هیستولوژیک مشخص 

آنتی‌بادی ضدمیتوکندری (AMA)‏ افزایش 181 و تخییرات هیستولوژیک خاص 
P-ANCA‏ کلاتژیوگرافی 

سابقه خوردن دارو 

سابقه نوشیدن بیش از اندازه الکل و تغییرات هیستولوژیک 


نشانه‌های LS‏ چرب در سونوگرافی یا :1-508 9 تغییرات هیستولوژیک خاص 


افزایش میزان اشباع آهن و فریتین سرم؛ تست‌های ژنتیکی جهت بررسی موتاسیون ژنتیکی در ژن HE‏ 


8 کبد op‏ غیرالکلی 

۵ بیماری , آنتی‌تریپسین کاهش میزان , _آنتی‌تریپسین» فنوتیپ ۳۱22 یا ۳152 

نقا بیماری ویلسون کاهش میزان سرولوپلاسمین سرع و افزایش دفع ادراری مس افزایش مس AS‏ 

٩‏ هموکروماتوز 

© کانسر هپاتوسلولر افزایش 6-۳۳ به بیشتراز Ovng/ml‏ مشاهده توده کبدی در سونوگرافی یا 0-500 


۲- ۴۰۸۱۷۵۸ به نفع کلانژیت اسکلروزان است . 
۳- آنتی‌بادی ضدعضله صاف (SMA)‏ ضدهسته‌ای (ANA)‏ و 


AST= 25 (Normal), ALT= 30 (Normal) 
Bill= Normal, ALK-P = 1200 (NI= 306) 

در مرحله بعد کدامیک از موارد زیررا توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان!) 


الف) بیوپسی کید 

ب) سونوگرافی از AS‏ و مجاری صفراوی 

ج) اندازه‌گیری آنتی‌بادی -گلوتامیل ترانس پپتیداز(007) 
د) اندازه‌گیری آنتی‌بادی ضد میتوکندریال (AMA)‏ 


[] خانم ۳۵ ساله‌ای با ضعف و بی‌حالی که از۲۰ روز قبل شروع شده. 
مراجعه نموده است. در آزمایشات: ۵5۲-327 Bili-T=1.1, Bili-D=0.4,‏ 
ALT=423, ALK=224‏ 
جهت بررسی علت درگیری GAS‏ وی آزمایشات زیر به عمل می‌آید: 

Hbs Ag(-), Anti HBc (IgM)(-), HCV-Ab(-) 
HAV-Ab (IgG) (+), HAV-Ab(IgM)(-) 
SMA (Smoth muscle-Ab) (+), Anti Nuclear-Ab (ANA) (+) 
Ceruloplasmin=40mg/dl (18-35mg/dl) 

با توجه به نتایج آزمایشات علت بیماری کبدی وی احتمالا چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوا]) 
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الف) هپاتیت حاد A‏ 
ج) ویلسون 


مراجعه کرده است. ایشان هیچگونه علامت بالینی نداشته و سابقه مصرف دارو 
by‏ بیماری خاصی در گذشته را نمی‌دهد. نتایج آزمایش‌ها به شرح زیر است: 

Hb = 14.5 g/dl , WBC = 4500/mm? 

PLT = 250000/mm? 

AST = 85 IU/L, ALT = 90 [U/L 

ALP = 300 IU/L 

Total.Bil = 1 mg/dl , Direct.Bil = 0.1 mg/dl , INR=1 


در مرحله اوّل تمام بررسی‌های زیر برای تعیین علت اختلالات آزمایشگاهی وی 


کاربرد دارند. بجز: (ارتقاء داخلی -تیر:۱۴۰) 
الف) HBs Ag‏ ب) AntitTG (IgA)‏ 
ج) ANA‏ د) Fe /Ferritin/TIBC‏ 


توضیح: با توجه & الگوریتسم N=)‏ چون هم ALT 5 AST‏ 9 هم ALK-P‏ 
افزایش یافته است, الگوی Mixed‏ مطرح می‌شود. 


هسوسو مومت 


تصویربرداری تشخیصی 3 ۹ 


[i‏ مقدمه: سونوگرافی» CT Scan‏ و cel) MRI‏ روش‌های مشاهده 


شک به بیماری GS‏ 


پیش از ما 


TALK کلستاتیک؛‎ 

tt 97و‎ | 

TALT |‏ 
بررسی‌های تشخیصی بررسی‌های تشخیصی | 
1 سابقه دارویی ۱- HBsAg‏ 
Anti-HCV -۳ ۸۱۵-۲‏ 
P-ANCA -¥‏ ۳- اشباع gal‏ فریتین 
۴-سوئوگرافی ۴ سرولوپلاسمین 
MRCP/ERCP ۵‏ ۵ ۸۵۲ 

۶- 5۱/۸ ۸۱۸ 
۷-سونوگرافی 


۸-سابقه توشیدن SS‏ | 


شکل Mot‏ الگوریتم ارزیابی آزمایشات غیرطبیعی کبد (۱۰۰/ امتحانی) 


۱- تست غربالگری اوّلیه ly‏ بررسی کبد چرب. سونوگرافی است 
(۱۰۰/ امتحانی) (شکل LONE‏ 

۲- سونوگرافی و CT-Sean‏ برای تشخیص دیلاتاسیون مجاری صفراوی 
حساس هستند واّلین اقدام برای بیماران مشکوک به زردی انسدادی می‌بأشند. 

۳-هرسه روش سونوگرافی. 1 و 1۷1181 قادر به تشسخیص کبد چرب 
هستند. درهرسه روش,کبد چرب dy‏ صورت روشن (Bright)‏ دیده می‌شود. 
CT-Scan‏ و 1۷/13 میسزان کبد چرب را نیز مشخص می‌کنند که به کمک آنها 
می‌توان پاسخ به درمان را در مبتلایان به کبد چرب مانیتور نمود (جدول ۱۱-۲). 

ERCP 9 MRCP -۴‏ روش‌های انتخابی برای مشاهده درخت صفراوی! 

۵-برای شناسایی سنگ کل دوک MRCP‏ بهت راز سونوگرافی و 
seul CT-Scan‏ اما کمتر اختصاصی است. 

MRCP -۶‏ نسبت به ERCP‏ دارای مزایای زیر است: 

الف) از ماده حاچب و اشعه پونیزان استفاده نمی‌شود. 


ب) سریح‌تر است . 
ج) ریسکی برای ایجاد پانکراتیت ندارد. 
د) کمتر به رادیولوژیست ماهر نیاز دارد. 


1- Biliary tree 


گوارش و as‏ فصل ۱۱ © روش برخورد با بیماری‌های کبدی ۰ ۱۰ 


بررسی‌های تشخیصی بررسی‌های تشخیصی 
IgM Anti-HAV - AMA -)‏ 
۲-سابقه دارویی ۲- HBsAg‏ 
IgM Anti-HBc -۳ MRI cdl Spigot”‏ 
MRCP/ERCP -¥‏ ۴ ۸۵۱۷6۷ 
ANASMA -۵‏ 
۶ منواسپات, هتروقیل 
۷-سرولوپلاسمین 
۸- سایقه نوشیدن SS‏ 


-٩‏ سابقه دارویی 


_ SMA-Smooth-muscle antibody 
AMA -=Antimitochondrial antibody 
P-ANCA =Peripheral antineutrophil cytoplasmic antibody 


| سونوگرافی تست غربالگری اقلبه در موارد مشکوک به کبد چرب‎ B 
.. الاستوگرافی گذرا تست غربالگری جایگزین در مورد مشکوک به کبد چوب‎ 
ABE اشعه بونیزان و حساسیت کم برای چربی‎ ole به‎ CT-Scan 


برای ارزیابی کبد چرب توصیه نمی‌شود. 


1 با دانسیته پروتونی روش انتخابی برای ارزیابی کمی کبد چرب 
مخصوص چربی 


۷ برای ارزیابی ضایعات آمپولا رو کلانژیت اسسکلروزان cael‏ 171*60۳ بهتر 
از MRCP‏ می‌باشد . 
۸-به کمک ERCP‏ می‌توان اقدامات زیر را به صورت همزمان انجام داد: 


الف) بیوپسی 

ب) مشاهده مستقیم آمپول و مجرای صفراوی مشترک ۱ 
ج) سونوگرافی Bb‏ مجرایی | 
2( براشینگ جهت سیتولوژی | 
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ال 


۸۵۳۲۲ ۵ 


بیشترا ز ۱/۵ ۱-۲ 


AST‏ داد پلاکت بیشتراز۱ 
۵ ۲۳۳ سن, اسید هالورونیک, TIMP-1 sMMP-3‏ بیشتراز ۷/۷ بیشتراز ۹/۲ 
FIB-4 ©‏ سن, ۸17۲»۸57 تعداد پلاکت بیشتراز۱/۴۵ بیشتراز ۳/۲۵ 
قا فیبرو تست هاپتوگلوبین, آلفادو میکروگلوبولین. آپولیپوپروتئین 01۰۸1 وییلی‌روبین توتال  .‏ بیشتراز ۰/۴۵ بیشتراز ۰/۶۲ 
2 الاستوگرافی گذرا (TE)‏ ارزیابی سرعت موج پارگی به واسطه ارتعاش در بافت GAS‏ بیشتراز ۷/۳۱۳۵ بیشتراز ۱۵1۵ (۵ 4٩-۲۶۸‏ 
و ARFI‏ بررسی سرعت موج پارگی به واسطه نیروی صوتی در باقت GAS‏ بیشتراز ۱/۳:۸/5 بیشتراز ۱۸۷۰/5 


-٩‏ از CT- Scan‏ اسپیرال یا Multidetector‏ یا MRI‏ با ماده حاجب 
جهت بررسی توده‌های Staging «cS‏ تومورهای کبدی و قبل از عمل جراحی 
استفاده می‌شود . 

۰- سونوگرافی با کنتراست روش جدیدی است که به ویژه shy‏ ارزیابی 
پرفیوژن کبدی در فاز عروقی بدون خطر نفروتوکسیسیته و تماس با اشعه به 
کار برده می‌شود. 

۱- الاستوگرافی سونوگرافیک با سنجش سفتی کبد به صورت غیرمستقیم 


فیبروز و سیروز کبدی را ارزیابی می‌کند. 
بیوپسی کبد ,@ 


بیوپسی کبد معیار استاندارد طلایی ارزیابی بیماری‌های کبدی (به ویژه 
انواع مزمن) است. اگرچه بیوپسی کبد برای تشخیص بعضی از بیماری‌ها به 
کاربرده می‌شود اما بیشتر جهت تعیین Grade‏ و Stage‏ بیماری کبدی, تخمین 
پیشآگهی و مانیتورینگ پاسخ به درمان استفاده می‌شود. 
FF‏ دقیق‌ترین روش جهت بررسی شدت بیماری کبدی (به ویژه انواع 
مزمن)۰ بیوپسی کبد است. 
GF‏ اندازه بیوپسی LS‏ باید 0 ۱/۵-۲ و شامل ۱۰ مسیر پورتال باشد. 


Bas 


Grading‏ و Staging‏ بیماری‌های کبد 


fH‏ بیوپسی کبد: دقیق‌ترین روش بررسی شدت بیماری SLT‏ بیوپسی 
کید است. 
8 تست‌های غیرتباجمی: تست‌های غیرتهاجمی که نشان‌دهنده 
فیبروز پیشرفته هستند. عبارتند از (جدول ۱۱-۴): 

۱- افزایش خفیف بیلی‌روبین 

۳۲-۲ طولانی 

۳- کاهش مختصرآلبومین 

۴- ترومبوسیتوپنی خفیف (معمولا اوّلین علامت بدتر شدن فیبروز می‌باشد) 
6 6 مبتلایان به سیروز UL‏ از نظر واریس مری و کارسینوم سلول SAS‏ 
غریالگری و پیگیری شوند. بیمارانی که فیبروز پیشرفته ندارند. به غربالگری 
نیاز ندارند. 
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APRIF eS به‎ ALT نسبت‎ 
ARFI=Acoustic rediation force imaging 
ELF=Enhanced liver Fibrosis Panel 


هالاستوگرافی: به تارگی الاستوگرافی و تست‌های تنفسی غیرتهاجمی 
باترکیبات نش‌اندار شده با 136 جهت تشسخیص مراحل اوّلیهفیبروزواختلال 
عملکرد کبد پیشنهاد گردیده است ولی قابل اعتماد بودن و تکرارپذیری آن 
تاکنون ثابت نگردیده است. 
7۴ از الاستوگرافی (TE)‏ برای Staging‏ سیروزو پیش‌بینی عوارضی 
مثل خونریزی از واریس. ایجاد آسیت و مرگ استفاده می‌شود. 
fs‏ تقسیم بندی Child -pugh‏ سیروز به کمک سیستم امتیازدهی 
Child -pugh‏ تقسیم بندی می‌شود . امتیازها بین ۵ تا ۱۵ می‌باشد (جدول ۱۱-۵). 


- کلاس A‏ امتیاز بیمار۵ و ۶ است (سیروز جبران شده) 
۲- کلاس 8: امتیاز بیمار ۷ تا ٩‏ است 
۳- کلاس :: امتیاز بیمار ۱۰ تا ۱۵ است 
6 بیماران با امتیاز ۷ با بیشترکلاس (B‏ معادل سیروز جبران نشده 
بوده و کاندید پیوند کبد هستند. 
26۴ کاربردهای سیستم <Child-pugh‏ عبارتند ازن 
الف) تعیین پی شآگهی 
ب) پیش‌بینی عوارض اصلی سیروز مشل خونریزی از واریس و 
پریتونیت باکتریال خودبه خودی 
GER?‏ جدول معیارهای Child—pugh‏ بسیار مهم بوده, لذا در مطالعه آن 
دقت فرمائید. 


ها سیستم امتیازدهی "MELD‏ دراین سیستم ازسه متغیرغیرتهاجمی 
زیر استفاده می‌شود: ۱- PT‏ (برحسب INR‏ ۲- بیلی‌روبیسن سرم: 
۳- کراتی‌نین سرم 

کاربردها: از سیستم MELD‏ برای موارد زیر استفاده می‌شود: 

۱- ارزیابی نیاز به پیوند LS‏ 

۲- پیش‌بینی پی شآگهی بیماری‌های LS‏ و هیپرتانسیون پورت 

۳- پیش‌بینی Outcome‏ پیوند AS‏ 
37005 بای یش دقت تشخیمی سیستم ۱/5۵ 
علاوه برسه پارامتراصلی, غلظت سدیم سرم و توجه به تغییرات وزن هم 
اضافه شده است. 


1- MELD = Model for end-stage liver disease 


گوارش 9 کبد" فصل ۱۱ © روش برخورد با بیماری‌های کبدی ,۱۱۰ 


جدول ۰۱۱-۵ دسفه بندی Child-Pugh‏ جهت سیروز(۱۰۰/ امتحانی) 


فاکتور ۱ 

بیلی‌روبین سرم ,۱۵۵۱/1 (mg/dl)‏ <۳۴ (<۲) 
آلبومین سرم Yo< )2/01( BIL‏ )9705( 
مقدار PT‏ طولانی شده برحسب ثانیه کمتراز۴ 

VV کمتراز‎ INR براساس‎ PT 
ندارد‎ four | 

آنسفالوپاتی SAS‏ ندارد 


3 


= 


¥ iy 

۳۴-۵۱ (۲-۳) ۵ (>۲) 
۳۰-۳۵ (۲-۳/۵) <۳۰ (<۲) 
Pilot ۲-۶‏ 
۱/۷-۳ بیشتراز ۲/۳ 
به راحتی کنترل می‌شود کنترل ضعیف 
خفیف پیشرفته 


توجه: سیستم امتیازدهی 0 با جمع کردن امتیازهای هریک از۵ فاکتور فوق به دست می‌آید و 132086 امتیازات بین ۵ تا ۱۵ است. امتیازهای ۵ و۶ درکلاس A‏ امتیازهای ۷ تا ٩‏ در 
کلاس 3 و امتبازهای ۱۰ به بلا درکلاس 0 قرار می‌گیرند. افرادی که امتیاز 01:10 آنها ۷ يا بیشتراست (کلاس ظ) دچار سیروز جبران نشده هستند و کاندید پیوند کبد هستند. 


fi]‏ سیستم امتیازدهی PELD‏ برای کودکان با سن کمتراز ۱۲ سال به 
کار برده می‌شود. 


ر ۴۵ ساله Case‏ شناخته شده سیرو زکبدی است که آسیت 
وی با دارو کنترل شده است و علائم آنس_فالوپاتی ندارد. نتایج آزمایشگاهی 
T.Bili=5.2 Serum ۸۱0231۳/01‏ 

PT=17 (NL=12) 


ایشان به صورت زیر است: 


در این بیمار 01056076 کدامیک از موارد زیراست؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه ایران -تی AV‏ 


الف) ۸ ب) ۱۰ 
We‏ )۱۴ 
توضیح: به نکات زیر توجه کنید: 
(- آسیت وی به راحتی کنترل می‌شود: ۲ امتیاز 
۲- آنسفالوپاتی ندارد: ۱امتیاز 
۳- بیلی‌روبین بیشتراز ۳: ۳ امتیاز 
-F‏ آلبومین بین ۳ تا۲/۵: ۲ امتیاز 
۵- مقدار PT‏ طولانی شده برحسب Asi‏ (۱۷-۱۲-۵): ۲ امتیاز 


EE)‏ بیمار سیروتیک با آنس_فالوپاتی GAS‏ خفیف به شسما مراجعه 
می‌کند. د رآزمایشات g/dl gINR=2‏ ۸15-25 و بیلی‌روبیلی سرم mg/dI=‏ 2/5 
می‌باشد. در صورت کسب de‏ امتیازی از Chid-pugh‏ بیمار dy‏ عنوان 


Child Class B‏ محسوب می‌شود؟ 

(پرانترنی شهریو ر ٩۲‏ -قطب ۲ کشور یآدانشگاه [Grape‏ 
ب) امتیاز ۰۱۰ ۱۱یا ۱۲ 
د) امتیاز ۱۶یا بالاتر 


ALA CY امتیاز‎ (call 
۱۵ ج) امتیاز ۰۱۳ ۱۳یا‎ 


مرد ۵۰ ساله‌ای با تشخیص سیروز کبدی در بخش بستری است. بر 
اساس اطلاعات زیر از نظر طبقه بندی Child pugh‏ در چه دسته‌ای قرار می‌گیرد؟ 
INR= 2.5, Albumin= 2.8 gr/dl, BIL= 3.5mg/dl‏ 

و سونوگرافی: مقادیر متوسط آسیت. 
(پرانترنی اسفند ۳٩-قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


Child A الف)‎ 
Child C ج)‎ 


Child B ب)‎ 
Child D د)‎ 


67[ در سبستم نمره بندی «مدل بیساری کبدی مرحله نهایی» با 

Model for end stage liver disease (MELD)‏ که Gly‏ تعیین پی شآگهی 
بیماری GAS‏ به کار می‌رود از همه متغیرهای زیر استفاده می‌شود. بجز: 

(پرانترن ی اسفند LIV‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 

الف) INR‏ ب) کراتینین سرم 


ج) بیلی‌روبین سرم 


fl]‏ در بررسی آقای ۴۵ ساله با سابقه سیرو زکبدی در زمینه هپانیت 


مزمن 1 نتایج کدامیک از آزمایشات زیراهمیت کمتری در تعیین شدت 


نارسایی مزمن GUS‏ وی دارد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۷ و کشور ی [دانشگاه اصفهان و تهران!) 
الف) PTT‏ ب) Serum Bilirubin‏ 
PT-INR (0 Serum creatinine (@‏ 
الف [ -.-.« تس 
cle, low Management‏ کبدی ۳ 


1- تمام بیماران مبتلا به کبد الکلی» مبتلایان به سیروژ افرادی که به علت 
هپأتیت 9B‏ ) تحت درمان با اینترفرون و داروهای ضد ویروسی هستند. باید از 
نوشیدن الکل اجتناب نمایند. 

۲- تمام بیماران کبدی باید واکسن هپاتیت ۸و افراد دارای ریسک 
فاکتور باید واکسسن هپاتیت 8 دریافت کنند. واکسیناسیون بر علیه آنفلوافزا و 
پنوموکوک هم توصیه می‌شود. 

۳- مصرف داروها باید با احتیاط باشند. مگراینکه دارویی ضروری باشد. 

۴- براساس توصيه ESL ECDC‏ هپاتیت "در موارد زیر توصیه می‌شود: 

الف) تمام اقراد ۱۸ تا ۷۹ ساله باید یک بار از نظر هپاتیت ) غربالگری 

ب) تمام زنان حامله در هربار حاملگی باید تحت غربالگری هپاتیت C‏ 
قرار بگیرند. مگردر مناطقی که شیوع هپاتیت 0 کمتراز 1۰/۱ است. . | 
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Lag OMT ee: eon Na 


۵- در مبتلایان به سیروزباید آندوسکوپی فوقانسی از نظر وجود واریس 
انجام شود. اگرواریس بزرگی مشاهده شود. بیمار باید dy‏ مدت طولانی تحت 
درمان با بتابلوکرها قرار گیرد و یا از طریق آندوسکوپی عروق را مسدود نمود. 

۶- بیم‌اران مبتلا به سیروز LL‏ از نظر خونریزی واریسی و کارسینوم 
هپاتوسلولر پیگیری شوند. جهت پیگیری کارسینوم هپاتوسلولر در مبتلایان 
به سیروز, سونوگرافی با فواصل هر ۶ تا ۱۲ ماه توصیه می‌شود. 


Boris near 


Next Level 
باشد که‎ pols 
| GUIDELINES BOOK REVIEW | 


(- شایعترین ریسک فاکتور هپاتیت C‏ مصرف موادمخدر تزریقی 
است. 
۲- آزمایشات اوّلیه خون که برای بررسی LS‏ انجام می‌شود. عبارتند از: 
الف) AST 9 ALT‏ 
ب) آلکالن فسفاتاز 
ج) بیلی‌روبین مستقیم و توتال 
۵ ]۳و آلبومین 
gob il -۳‏ ضدمیتوکندری (AMA)‏ در سیروز صفراوی اوّلیه یافت 
می‌شود. سیروز صفراوی اوّلیه در زنان میانسال شایعتر است . خستگی 
و خارش مهمترین علائم هستند. در سیروزصفراوی اّلیه میزان 12۷1 
افزایش می‌یابد. 
۴- درهپاتیت اتوایمیون, آنتی‌بادی‌های زیر Cute‏ هستند: 
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الف) آنتی‌بادی ضد عضله صاف (SMA)‏ 
ب) ANA‏ 
sob lie‏ ضدمیکروزوم کبدی - کلیوی (Anti-LKM)‏ 
د) افزایش IgG‏ 
۵- ۳-۸۷6۸ به نفع کلانژیت اسکلروزان است . 
۶- سنجش میزان گاماگلوتامیل ترانس پپتیداز (GGT)‏ مشخص 
می‌نماید که علت Yb‏ رفتن آلکالن فسفاتاز؛ کبدی است یا خیر؟ 
۷- تست‌های غیرتهاجمی که نشان‌دهنده فیبروز پیشرفته هستند. 
عبارتند از (۸۱۰۰ امتحانی): 
الف) افزایش خفیف بیلی‌روبین 
ب) 1 طولانی 
ج) کاهش مختصرآلبومین 
د) ترومبوسیتوپنی خفیف (معمولاً لین علامت بدترشدن فیبروز 
می‌باشد) 
۸- بیماران با امتیاز ۷ یا بیشتر رکلاس 1) طبقه‌بندی Child -pugh‏ 
معادل سیروز جبران نشده بوده و کاندید پیوند کبد هستند. 
-٩‏ سیستم امتیازدهی .1101 از ۲ معیار dhol‏ زیر تشکیل یافته است: 
الف) PT‏ (برحسب (INR‏ 
ب) بیلی‌روبین سرم 
ج) کراتی‌نین 
۰- تست غربالگری اوّلیه جهت بررسی LS‏ چرب. سونوگرافی است 
(۱۰۰/ امتحانی). تست غربانگری جایگزین بعد از سونوگراقی جهت 
بررسی LS‏ چرب. الاستوگرافی گذرا است. 
19 روش انتخابی برای ارزیابی کمی کبد چرب. MRT‏ با دانسیته 
پروتونی مخصوص چربی است. 


ASS‏ کام‌ان احمدی 


و 


KAMRAN_AOM 


زردی (یرقان) 


VW آنالیزآماری سئوالات فصل‎ om 


درصد سئوالات فصل ۱۲ در ۲۰ سال اخیر: 71۰/۵ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند dy)‏ ترتبب): 
۱ کلانژیت صفراوی اّلیه, ۲ افتراق علل هپاتوسلولر و کلستاتیک زردی, fle‏ هیپربیلی‌روبینمی ایزوله ‏ ۴-الگوریتم ۱۲-۱ 


(1/۱۰۰ امتحانی)» ۵- کلستاز حاملگی» ۶- هپاتیت الکلی 


زردی ۳ 
ع] تعریف: به زرد شدن پوست در اثر رسوب بیلی‌روبین. زردی یا ایکتر 
گفته می‌شود. 
I‏ معاینه: بهترین محل برای تشخیص افزایش خفیف بیلی‌روبین؛ 
اسکلرا (صلیبه) است . اگر اسکلا زرد باشد. میزان بیلی‌روبین سرم حداقل 
1 است. دومین محل برای بررسی زردی زیر زبان است . 
بیلی روبینوری: علامت دیگر هیپربیلی روبینمی» تیره شسدن ادرار )4 
رنگ چای و aS‏ اسست. بیلی‌روبینوری حاکی از افزای ش بیلی‌روبین کنژوگه 
(مستقیم) است. چون بیلی‌روبین غیرکنژوگه به آلبومین متصل بوده. توسط 
کلیه فیلتره نمی‌شود و لذا در ادراریافت نمی‌گردد. لذا بیلی‌روبینوری حاکی از 
افزایش بیلی‌روبین کنژوگه است. 
ع] تشخیص‌های افتراقی: تشخیص‌های افتراقی زردی پوست» عبارتند ازن 
۱- کاروتنودرما: مصرف زیاد سبزی و میوه‌های حاوی کاروتن مانند هویچ» 
سبزیجات برگدا, کدو, هلو و پرتقال (مرکبات) می‌تواند موجب زردی پوست 
شود. کاروتنودرما همچنین با دیابست, هیپوتیروئیدی و بی‌اشتهایی عصبی 
ارتباط دارد. در کاروتنودرماء زرد شدن پوست فقط درکف دست و پاء پیشانی 
و چین‌های نازولیبال رخ می‌دهد ولی در زردی واقعی, تمام بدن زرد می‌شود. 
۲- مصرف داروهای کیناکرین» سونیتینیب و سورافنیب 
۳- مواجهه بیش از حد با فنول 
FLERE‏ در کارتنودرما برخلاف زردی واقعی. اس‌کلرا زرد 


نی شود 

۱ ۳ 
انواع: بیلی‌روبین دو نوع اصلی دارد که عبارتند از: 
۱- بیلی‌روبین غیرکنژوگه (غیرمستقیم): در آب نامحلول بوده. لذا از طریق 


ادرار دفع نمی‌شود. 
۲- بیلی‌روبین کنژوگه (مسستقیم): محلول درآب است و می‌تواند از ادرار 


بیلی‌روبین 
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abo‏ شود. لذا هرگاه بیلی‌روبینوری وجود داشته باشد SE‏ از هیپربیلی روبینمی 
کنژوگه است . بیلی‌روبینوری نشاندهنده بیماری کبدی است. 

۳- بیلی‌روبین دلتا (بیلی پروقئین): به قسمتی از بیلی‌روبین کنژوگه 
(مستقیم) که به آلبومین متصل می‌شود. بیلی‌روبین دلتا (بیلی پروتئین) گفته 
می‌شود. در مبتلایان dy‏ بیماری‌های کلستاتیک و اختلالات کبدی - صفراوی» 
بیلی‌روبین دلتا Th‏ می‌رود. برخلاف نیمه عمر بیلی‌روبین که ۴ ساعت است. 
نیمه عمربیلی‌روبین دلتا مثل آلبومین بوده و تقریباً PGW‏ روز می‌باشد. 
0057 )روش تشخیص بیلی‌روبین WO‏ به این شکل 
می‌باشد که بیماری دچار زردی با هیپربیلیروبینمی مسستقيم است ولی 
بیلی‌روبین در ادرار مشاهده نمی‌شود. 

71 درکلستاز طولانی به علت وجود بیلی‌روبین دلتاء درادراربیلی‌روبین 
مشاهده نمی‌شود و تست ادرار از نظر بیلی‌روبین , منفی PAD‏ می‌شود. 
اندازه‌گیری بیلی‌روبین سرم: سنجش بیلی‌روبین سرم براساس 
واکنش واندنبرگ است. میزان بیلی‌روبین توتال سرم دربیش از۵٩‏ افراد 
طبیعی mg/dl‏ ۰/۲-۰/۹ (کمتر از ۱) است . 

۱- برای تائید هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه باید بیلی‌روبین ادرار سنجیده 
شود. چرا که در هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه . بیلی‌روبینوری وجود دارد (البته 
بجزمواردی که افزایش بیلی‌روبین دلتا داریم) 

۲- هرگاه قسمت کنژوگه بیلی‌روبین (مستقیم), کمتر از INO‏ بیلی‌روبین 
توتال باشد. هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه داریم. 


نحوه برخورد با زردی 
سس 
در ابتدا باید ۲ مورد زیر را مشخص کنیم: 
(- هیپربیلی‌روبینمی ایزوله رتنها) بوده یا همراه با سایراختلالات کبدی 
می‌باشد . 
۲- هیپربیلی‌روبینمی از نوع کنژوگه (مستقیم) یا غیرکنژوگه (غیرمستقیم) 


است . 


Sle‏ هیپربیلی‌روبینمی‌های GS‏ رایزوله) 


G 
ق هیپربیلی رویینمی غیرمستقیم (غیرکنژوگه)‎ 

بیماری‌های همولیتیک 

۱- بیماری‌های همولیتیک ارثی که موجب تولید بیش از حد هم می‌شوند 
می‌توانند سبب هیپربیلی‌روبینمی غیرمستقیم شوند؛ این بیماری‌ها عبارتند ان 
اسفروسیتوز, آنمی سیکل سل, تالاسمی, کمبود GORD‏ و پیروات SUS‏ در 
این گروه از بیماری‌هاء بیلی‌روبین به ندرت بیشتر از ۵708/01 است. مگراینکه 
بیماری همزمان کبدی یا کلیوی وجود داشته با ASHI‏ در جریان بیماری سیکل 
سل, همولیز حاد رخ دهد . 

۲- بیماری‌های همولیتیک اکتسابی مثل آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک 
(مثل سندرم «(HUS‏ هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه «(PNH)‏ آنمی Spur cell‏ 
و آنمی همولیتیک اتوایمی ون و عفونت‌های انگلی مثل Lyle‏ و بابزیوز هم 
می‌توانند موجب هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه ایزوله شوند. 

@ خونسازی غیرموتن کمبود آهن. فولات و ویتامین 312 (کوبالامین) 

افزایش تولید بیلی روبین: جذب مجدد هماتوم و ترانسفیوژن زیاد خون 

علل دارویی: ریفامپین» پروبنسید و آنتی‌بیوتیک‌ها (سفالوسپورین‌ها 
و پنی‌سیلین‌ها) 

۵ بیماری‌های ارتی 

)- سندرم کریگلرنجار نوع آ: دراین سندرم عملکرد آنزیم UDPGT‏ 
به طورکامل از بین رفته است. آنزیم UDPGT‏ بیلی‌روبیسن غیرکنژوگه را به 
کنژوگه تبدیل می‌کند. این سندرم» با زردی نوزادی (بیلی‌روبین بیشتر از ۲۰) 
و اختلالات عصبی ناشی ازکرن ایکتروس تظاهر یافته و موجب مرگ در دوران 
شیرخوارگی می‌شود. 

۲- سندرم کریگلرنجار نسوع ll‏ از نوع آ شایعتر بوده عملکرد آنزیم 
UDPGT‏ کاهش يافته ولی به طور کامل از بین نرفته است؛ فعالیت این 
آنزیم با تجویز فنوباربیتال افزایش می‌یابد. سطح بیلی‌روبین دراین سندرم 
cool ۶-۲۵ mg/dl‏ این بیماران علی‌رغم زردی تا بزرگسالی زنده می‌مانند» 
اگرچه ممکن است درصورت انجام جراحی Ly‏ بیماری‌ه ای دیگردچار 
کرنایکتروس شوند. 

۳- سندرم ژیلبرت: در این بیماران عملکرد آنزیم 70۳07] کاهش یافته 
است: به طوری که کنژوگاسیون بیلی‌روبین درآنها ۳ افراد طبیعی است. 
سندرم ژیلبرت موجب هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه خفیفی می‌شود به طوری 
که سطح بیلی‌روبین کمتر از mg/dl‏ ۶ است . این سندرم slaw‏ شایع بوده به 
طوری که شیوع آن در جمعیت ۳ تا ۸۷ است . سندرم ژیلبرت در مردان, ۱/۵ تا 


۷ برابر شایعتر است. 
8 هیپربیلی روبینمی مستقیم (کنژوگه» 
(- سندرم دوبین جانسون 
¥- سندرم روتور 


دو سندرم نادرارثی و خوش خیم هستند که با زردی بی‌علامت تظاهر 
می‌یابند. دراین 99 سندرم هیپربیلی روبینمی مسستقیم ایزوله وجود دارد. 
به علت aS‏ دو سندرم فوق خوش خیم هستند. اگرچه افتراق بالینی آن 
امکانپذیر بوده ولی ضروری نیست. 
E‏ بررسی آزمایشگاهی هیپربیلی روبینمی‌ها ایزوله 

تست‌های خونی: اوّلين قدم. بررسی تست‌های خونی جهت تعیین 
افزایش ایزوله بیلی‌روبین خون است. 
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(- سپس باید مشخص شود که افزایش بیلی‌روبین کنژوگه یا غیرکنژوگه است؟ 
۲-آیا سایر تست‌های کبدی هم مختل هستند (هپاتوسلولریا کلستاتیک) ؟ 


adh‏ پاتولوزیک دیگری ندارد. آنزیم‌های INR. AS‏ یت نرمال است. 
بیلی‌روبین توتال mg/dl‏ 5 و جزء مستقیم 0.7mg/dl‏ است. احتمال کدامیک 


از بیماری‌های زیر کمتراست؟ 
(پرانتزنی شهریور۳٩-قطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) سندرم ژیلبرت ب) خونساری غیرموٌثر 
د) همولیز 


(FED‏ مرد ۵ ساله با علائم ind‏ عمومی و زردی مراجعه کرده است. در 
آزمایشات انجام شده نتایج زیر به دست آمده است 

FBS = 120: Chlolestrol = 170: Hgb = 9 

Total Billi: 4; Direct Bili: 0.7; ALK-P: 78 

Ferritin: 150 


مناسب‌ترین اقدام تشخیصی برای بیمار کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه ایران AN pS‏ 
الف) کولونوسکوپی توتال همراه ایلئوسکوپی 
ب) سونوگرافی LS‏ و مجاری صفراوی 
ج) سنجش مارکرهای هپاتیت ویروسی 
د) سنجش لاکتات دهیدروژناز 


هییربیلیروبینمی همراه با paleo‏ اختلالات کبدی @ 


هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه همراه با سایر اختلالات کبدی به ۲ گروه اصلی 
زیر تقسیم‌بندای می‌شود: 

۱- بیماری‌های هپاتوسلولر 

¥- بیماری‌های کلستاتیک 
(WI‏ کلستاز داخل کبدی 
ب) کلستاز خارج کبدی 
شرح‌حال: اخذ شرح کامل مهمترین بخش ارزیابی زردی غیرقابل 
توجیه می‌باشد. 


)- سابقه مصرف داروهای گیاهی و ویتامین Lub‏ پرسیده شود. 

۲- وجود آرترالژی و میالژی قبل از زردی به نفع هپاتیت ویروسی يا دارویی 
است. 

۳- زردی به همراه درد ناگهانی و شدید 11170 و لرزبه نفع سنگ کلدوک و 
کلانژیت صعودی است. 


ll‏ معاینه بالینی 
۱- آتروفی عضلات تمپورال و پروگزیمال اندام‌ها به نفع کانسر پانکراس با 
سیروزاست. 


۲- خال عنکبوتی. ژنیکوماستی, اریتم کف دست. بزرگی غدد پاروتید. 
آتروفی بیضه و کنترکچر دوپویترن به نفع سیروز پیشرفته الکلی و گاه سایرعلل 
سیروز می‌باشند. 


۳- بزرگی غدد لنفاوی سوپراکلاویکولر چپ (لنف‌نود ویرشو) یا ندول‌های 
اطراف ناف (ندول «(Sister Mary Joseph‏ مطرح‌کننده بدخیمی شکمی 
است . 

-F‏ اتساع 1۷۴ حاکی از نارسایی قلب راست و احتقان کبدی می‌باشد. 

۵- پلورال افیوژن سمت راست در سیروز پیشرفته مشاهده می‌گردد. 

۶- بزرگ شدن لوب چپ کبد که در زیر زائده گزیفوئید لمس می‌شود به 
نفع سیروزاست . 

۷-کبد بزرگ و تندرممکن است حاکی از هپاتیت ویروسی یا الکلی با 
فرآیندهای انفیلتراتیو مثل آمیلوئیدوز باشد . 

۸- تندرنس RUQ‏ به همراه قطع تنفس در دم (نشانه مورفی) در 
کله سیستیت حاد مشاهده می‌گردد. 

-٩‏ وجود Comal‏ درهمراهی با زردی به نفع سیروزیا بدخیمی با انتشار به 
پریتوئن است. 

ll‏ تست های آزمایشگاهی: تست‌های اوّلیه که UL‏ انجام شوند» 
عبارتند از (۱۰/ امتحانی): 

۱- بیلی‌روبین توتال» مستقیم و غیرمستقیم 

(AST 5 ALT) آمینوترانسفرازهای کبدی‎ -۲ 

۳ آلکالن فسفاتاز 

۳۲-۴ و آلبومین سرم 

آمینوترانس فرازها وآلکالن فسفاتان آلکالن فسفاتان CAST 9 ALT‏ 
بیماری‌های هپاتوسلولر و کلستاتیک را از هم افتراق می‌دهند. 

۱- در اختلالات هپاتوسلولر افزایش ۸5۲ و ALT‏ بیشتر ا زآلکالن فسفاتاز 
است. 

۲- در اختلالات کلستاتیک, افزایش آلکالن فسفاتاز بیشتر از ۸7و AST‏ 
می‌باشد. 

آلبومین سرج: آلبومین پائین به نفع یک اختلال مزمن مانند سرطان یا 
سیروزبوده درحالی که آلبومین طبیعی حاکی ازیک فرآیند حاد مثل هپاتیت 
ویروسی يا سنگ کلدوک است. 

PT @‏ طولانی شدن ۳۲ نشان‌دهنده کمبود ویتامین 16 به علل زیر 
می‌باشد: 


۱- زردی درازمدت 


۲- سوءجذب ویتامین K‏ 

۳- اختلال عملکرد کبدی 
gles SIRF‏ 7 با تزریق ویتامین >1 اصلاح نشود. حاکی از آسیب 
شدید هپائوسلولرمی‌باشد. 


UIE‏ مرد ۶۵ ساله‌ای به دلیل زردی از یک ماه قبل مراجعه نموده است: 
درشرح‌حال هیچگونه سابقه بیماری‌های کبدی و سایرارگان‌ها را نداشته 
است. درمعاینه. وی به غیسراززردی یافته خاص دیگری نسدارد. کدامیک از 
اقدامات زیررا جهت بررسی در ابتدا درخواست می‌کنید؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه زاهدان -تیر۴٩)‏ 

الف) مارکرهای ویروسی هپاتیت C 5B‏ 

ب) 5020 1) شکم با و بدون ماده حاجب خوراکی و وریدی 

ج) سنجش بیلی‌روبین, ALT. AST‏ و آلکالن فسفاتاز 

د) سونوگراقی شکم 


گوارش و کبد " فصل ۱۲ 9 زردی (یرقان) 


& هپاتیت‌ویروسی 
همپاتیت EsD.C.BA‏ 


EBV هویروس‎ 
CMV هویروس‎ 


9 هرپس سیمپلک 
8 هپاتیت الکلی 
8 بیماری مزمن کبد و سیروز 
8 مسمومیت‌های دارویی 


هوابسته به دوز (قایل پیش‌بینی)؛ استامینوفن 
ه ایدیوسنکراتیک (غیرقابل پیش‌بیتی): ایزونیازید 


Glow 8‏ ویلسون 
@ هباتیت اتوایمیون 
نقا توکسین‌های محیطی 
هقارج آمانیتا قالوئیدس 
۰ قارج A.Verna‏ 
ه آلکالوئیدهای بیرولیزیدین (حای جامائیکا) 
هکاواکاوا 


Lose‏ کلرید 


اختلالات هباتوسلولر ,@ 
اتیولوژی: CVS‏ هپاتوسلولر که می‌توانند موجب زردی شوند. عبارتند ان 

بیماری ویلسسون: در جوانان (کمتراز۴۰ سال) مشاهده می‌گردد. به 
کمک سنجش سرولوپلاسمین تشخیص داده می‌شود. 

9 هپاتیت ویروسی: سطح آمینوترانسفرازها بیشتر از ,17/1 ۵۰۰ بوده و 
سطح ALT‏ معمولاً بیشتر یا حداقل مساوی با ۸٩۲‏ افزایش یافته است. 

۵ هپاتیت الکلی: در هپاتیت الکلی, AST‏ بیشتر افزایش پیدا می‌کند؛ به 


طوری که نسبت AST‏ حداقل ۲ به ۱ است. میزان AST‏ به ندرت بیشتراز 


Yee U/L‏ است. 
9 سیرون در سیروز Glas‏ آمینوترانسفرازها ممکن است طبیعی یا اندکی 
بالا رفته باشد (جدول ۱۲-۱). 
VL ۳۳91‏ رقتن کمتراز A‏ برابسر ۸۵۹۲و pRALT‏ در 
اختلالات هپاتوسلولر و هم در اختلالات کلستاتیک رخ می‌دهد ولی افزایش 
۵ برابری آمینوترانسفرازها فقط در اختلالات هپاتوسلولر دیده می‌شود. 
تست‌های آزمایشگاهی: در اختلالات هپاتوسلولر Lb‏ آزمایشات زیر 
جهت بررسی بیماری‌های فوق‌الذکر انجام شود. 
۱- جهت بررسی هپاتیت ویروسی باید تست‌های زیر انجام شود: 
الف) HAV IgM Ab‏ 
ب) HbsAg‏ و HBc IgM Ab‏ 
ج) HCV-RNA‏ 
9( بسته به شرایط بیمار HEV IgM Ab‏ 
۲- ممکن است بررسی از نظرهپاتیت D‏ ویروس CMV‏ و 38۷ لازم 
باشد. 
۳- بررسی ۸۸۲۸ آنتی‌بادی ضد عضله صاف (SMA)‏ و ایمنوگلبولین‌های 
اختصاصی جهت تشخیص هپاتیت اتوایمیون 
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واکنش‌های دارویی: گروهی از داروها به صورت غیروابسته به دوز 
یا وابسسته به دوز رایدیوسنکراتیک) موجب آسیب هپاتوسلولر می‌شوند AS‏ به 


صورت زیر تقسیم می‌گردند: 
@ وابسته به دون مسمومیت با استامینوفن 
@ غیروابسته به دوز (ایدیوسنکراتیک): ایزونیازید 


fl‏ بیمار۴۵ ساله‌ای با زردی, بی‌حالی, ضعف از ۲ هفته پیش مراجعه 

کرده است. در سونوگرافی, مجاری صفراوی طبیعی است و کبد متورم می‌باشد. 
آزمایشات بیمار به شرح زیر است: 

ALT = 1500 IUIL, AST = 1200 IUIL 

ALK-P = Normal, WBC = 8000 

Total Bili = 8 mg/dl, Bili D = 5 mg/dl 


کدام تشخیص کمتر محتمل است؟ (دستیاری -اردیبهشت CAP‏ 
الف) هپاتیت ویروسی ب) هپاتیت الکلی 
ج) هپاتیت اتوایمپون د) هپاتیت cag)‏ 


توضیح: در بیماری الکلی کبد, AST‏ بیشتراز ۸177 فزایش می‌یابد؛به طوری 


که نسبت AST‏ حداقل ۲ به ۱ است؛ در حالی که در ت05 مورد تظرسئوال ALT‏ 


بیشتر افزایش BSL‏ است. 


ta - ©‏ ۰ب 


اختلالات کلستاتیک 


افتراق کلستاز خارج کبدی از داخل کبدی: بهترین روش برای 
افتراق انواع کلستاز در قدم اوّل. سونوگرافی اسست. اگردر سونوگرافی. اتساع 
مجاری صفراوی دیده شود حاکی از کلستاز خارج کبدی است؛ در حالی که 
اگراتساع مجاری صفراوی مشاهده نشود. نشان‌دهنده کلستاز داخل GAS‏ 
al‏ ماش 
le FRE FE‏ نتایج منفی کاذب سونوگرافی عبارتند از: نداد نسبی 
0 سیروز و کلانژیت اسکلروزان اوّلیه (PSC)‏ 
ji STE‏ داخل کبدی: بیماری‌هایی که موجب کلستاز داخل GAS‏ 
می‌شوند در زیر توضیح داده شده‌اند: 

هپاتیت ویروسی: هپانیت 9B‏ ") می‌توانند موجب هپاتیت کلستاتیک 
فیبروزان شوند. در بیمارانی هم که تحت پیوند عضو قرار می‌گیرند. هپاتیت 
کلستاتیک فیبروزان گزارش گردیده است. 
GRR?‏ هباتیت 2.۸. الکلی. هپاتیت ناشی از CMV‏ و 713۷ هم می‌توانند 
موجب اختلال کلستاتیک CLS‏ بشوند. 

داروها: داروهایی که می‌توانند موجب کلستاز داخل کبدی Mg id‏ 


jl عبارتند‎ 

)- استرونیدهای آنابولیک و OCP‏ (شایعترین) 

۲- کلرپرومازین, ایمی‌پرامین تولبوتامید. سولینداک» اریترومایسین؛ 
سایمتیدین. کوتریموکسازول. آنتی‌بیوتیک های پنی سیلینی (آمپی‌سیلین. 
دی‌کلوگزاسیلین و کلاولانیک اسید) می‌توانند سبب هیاتیت کلستاتیک بشوند. 

۳- برخی از داروها موجب کلستاز مزمن Vig dco‏ که علی‌رغم قطع 
زودهنگام دارو, فیبروز پیشرونده ایجاد می‌شود. کلرپرومازین و پروکلرپرازین 
موجب کلستاز مزمن می‌گردند. 
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@ کلانژیت اسکلروزان اوّلیه (PSC)‏ در 7/۷۵ موارد در همراهی با 
بیماری‌های التهابی روده (IBD)‏ دیده می‌شود. این بیماری موجب تخریب 
مجاری صفراوی بزرگ می‌شود. تشخیص به کمک ۷]۳یا ERCP‏ :059 که 

تنگی‌های سگمنتال پاتوگنومونیک را نشان می‌دهند. © 

@ کلانژیت صفراوی اوّلیه (۸۱۰۰ امتحانی): اکثرا زنان را مبتلا نموده 
ویک بیماری اتوایمیون است. تشخیص این بیماری به کمک شناسایی 
آنتی‌بادی ضدمیتوکندریال (AMA)‏ است که در 1٩۵‏ بیماران مثبت 
می‌باشد. تخریب پیشرونده مجاری صفراوی داخل لوبولی (Intralobular)‏ 
دیده می‌شود . 

4 توجه | Siu Case‏ کلانژیت صفراوی Addl‏ یک خانم بوده که با خارش 
و خستگی مراجعه کرده است و AMA‏ مثبت می‌باشد. 

@ کلستاز حاملگی: درسه ماهه دوم و سوّم حاملگی dbul‏ شده و 
پشن اززایمان eb og‏ کلستقازةر این بیماران یا مضرفد: انستتروژن» 
تشدید می‌گردد. geil‏ وژی آن نامعلوم است dy‏ احتمالا dy!‏ می‌باشد 
(۱۰۰/ امتحانی). 

@ کلستاز در ICU‏ اختلالات زیر می‌توانند موجب کلستاز در بیماران 
بستری در لآ)] شوند: 

a 

۲- تغذیه به روش TPN‏ 

۳- هپاتیت ایسکمیک (شوک کبدی) 

سندر‌های پارانتوپلاستیک: گروهی از بدخیمی‌ه ا» سندرم 
پارانئوپلاستیک آنها به ce‏ این بدخیمی‌ها, عبارتند از: 
بیماری هوچکین. کانسر مدولری تیروئید. سرطان سلول کلیوی. سارکوم کلیه. 

لنفوم 1۳-6011 کانسر پروستات و برخی از کانسرهای گوارشی 
7 اب کلستاز داخل GS‏ در جریان سرطان سلول کلیوی. سندرم 
۲ گفتد می‌شود. 

هبیماری‌های عفونی 

- مالاریا: درمالاریای شدید ناشی از پلاسمودیوم فالسیپاروم. زردی رخ 
می‌دهد که ترکیبی از هیپربیلی‌روبینمی غیرمستقیم ناشی از همولیزو پرقان 
ناشی از کلستازو اسیب هپاتوسلولر است. 

۲- لپتوسپیروز: در لپتوسپیروز شدید که به آن سندرم ۱۷۵115 گفته 
می‌شود. زردی؛ نارسایی کلیوی» تب. سردرد و میالژی رخ می‌دهد. 

سایرعلل: TPN‏ بیماری پیوند علیه میزبان (GVHD)‏ آنمی سیکل 
سل و نارسایی قلبی از سایر fle‏ زردی‌های کلستاتیک هستند. 

[#اکلستاز خارج کبدی: اختلالات بدخیم و خوش خیم موجب کلستاز 
خارج CLS‏ می‌شوند که در زیر توضیح داده شده‌اند: 

اختلالات بدخیم: کانسرهای پانکراس. کیسه صفراء آمپولری و 
کلانژیوکارسینوم دراین گروه قرار دارند. کلانژیوکارسینوم با کلانژیت اسکلروزان 
asl‏ همراهی دارد. کارسینوم آمپولری با زردی بی‌علامت تظاهر می‌یابد. 

سنگ کلدوک: شایعترین علت کلستاز خارج کبدی است. 

۵ کلانژیت مرتبط با 18604 به کورتیکواستروئيد پاسخ می‌دهد. 

9 کلانژیوپاتی ناشی از اید(71۱۰۰ امتحانی): dy‏ علت عفونت اپی‌تلیوم 
مجاری صفراوی با ۲۷ یا کریپتوسپوریدیا ایجاد می‌شود. این بیماران با 
افزایش شدید آلکالن فسفاتاز (میانگین ۸۰۰) درحالی که بیلی‌روبین Pr‏ 
تقریباً طبیعی است, تظاهر می‌یابن د. در کلانژیوگرافی, شسبیه به کلانژیت 
اسکلروزان اوّلیه (PSC)‏ هستند. در این بیماران» زردی وجود ندارد. 


رت کلستاز اه 


GAS تست‌های تشخیصی: هنگامی که با سونوگرافی» کلستاز خارج‎ fi] 
تشخیص داده شده, برای تنشخیص محل انسداد به اقدامات تشخیصی‎ 
سونوگرافی‎ 9 ERCP MRCP CT-scan دیگری لازم است که عبارتند از:‎ 
(EUS) آندوسکوپیک‎ 

ERCP @‏ استاندارد طلایی برای تشخیص سنگ کلدوک بوده که امکان 
مداخله درمانی و خارج کردن سنگ و کارگذاری استنت را هم فراهم می‌نماید. 

MRCP @‏ 9 موارد که احتمال مداخله درمانی کمتراست. از ۷18۳ به 
جای ERCP‏ به عنوان تست تشخیصی اوّلیه استفاده می‌شود. 

سونوگرافی آندوسکوپیک (EUS)‏ در تشخیص انسداد صفراوی؛ 
حساسیت و ویژگی برابر با ۷16 دارد؛ همچنین امکان بیوپسی نیز با آن 
وجود دارد. 


fl]‏ زن باردار نولی Gb‏ به علت خارش شدید در ابتدای سه ماهه 
سوم حاملکی مراجعه نموده است. آزمایشات به قرار زیراست: | 
Bili 1: 2.5, Bili 1‏ . 


AST:131, ALT:195 
ESR: Normal, PT:Normal 
PLT: 310000 
HCV Ab, HBsAg, IgM HAVAb: Negative 
تشخیص برای این بیمار محتمل‌تراست؟‎ plas 
CV pie (ارتقاء داخلی دانشگاه اردبیل‎ 
ب) کلستاز داخل کبدی حاملگی‎ 
د) هپاتیت اتوایمیون‎ 


الف) کبد چرب حاملگی 
ج) هپاتیت 3 در دوره پنجره 
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سابقه بیماری در گذشته و مصرف دارویی نداشته است. معاینه فیزیکی, طبیعی 
می‌باشد. ۸۲71-120 و ۸5۲-150 بوده و ۸1-۳ و آلبومین طبیعی هستند. 
انجام کدامیک از آزمایشات زیر ضرورت کمتری دارد؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیر۳٩)‏ 
ب) ANA‏ و SMA‏ 

IgM HAV Ab د)‎ 


HBsAg (call 
ج) فریتین و درصد اشباع ترانسفرین‎ 


fil]‏ خانمی ۵۲ ساله به علت ایکترو خارش مراجعه نموده است. 


سونوگرافی کبد و مجاری صفراوی طبیعی است. در آزمایشات: 
AST:50, ALT:60, ALK-P:1300, Bili total:10‏ 


Bili direct:9 
)٩٩ر می‌باشد. اوّلین اقدام تشخیص بعدی چیست؟ (پرانترنی - شهریو‎ 
HBsAg ب)‎ AMA (call 
ERCP (9 HCV Ab ج)‎ 


Ee 


FERS‏ بیمار خانم FO‏ ساله‌ای که با خارش loud ay‏ مراجعه کرده است. 
دربررسی‌های انجام شده. آلکالن فسفاتاز و 61 بالا گزارش شده است. 
سونوگرافی شسکم نرمال اسست. AMA‏ (آتتی میتوکندریال آنتی‌بادی) مثبت 
می‌باشد. در این مرحله اقدام تشخیصی مناسب کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب | کشور ی [دانشگا ه گیلان و مازندران/ 


Liver Biopsy ب)‎ ERCP الف)‎ 
Abdominal د)‎ MRCP ج)‎ 
۰-۰-۰-۰ eta 7 


ALT 9 ۰‏ معادل ۸۰ Slap)‏ کمتراز۴۰) که میت نرمال است. اقدام 


guy‏ کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان Lol tiles‏ 
MRCP (call‏ ب) ERCP‏ 
ج) اندوسونوگرافی 0( سونوگرافی مجاری صفراوی 
و مسج سیب تیش 


اه مثال! خانم ۴۰ ساله بدون سابقه بیماری يا مصرف داروی خاص به دنبال 
زردی مراجعه کرده است . درآزمایشات همراه Bilirubin direct=6 gAST=70‏ 
GGT 9 ALP = 980 9 ALT = 85 Billirubin Total =‏ بالا گزارش 
شده است. جهت ایشان سونوگرافی انجام شد که مجاری داخل و خارج کبدی 
طبیعی گزارش شد. در این مرحله انجام کدامیک از اقدامات زیر کمترین اولویت 
را دارد؟ 
الف) اندازه‌گیری AMA‏ 
ج) بررسی از نظر HAV‏ 
توضیح: با توجه به الگوریتم ۱۲-۱ 
5 


(پرانترنی میان‌دوره -آبان ۱۳۰۰) 


ب) بیوپسی کبد 
د) بررسی از تظر EBV‏ 
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Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱- اگر اسکلا زرد باشد» میزان بیلی‌روبین سرم حداقل mg/dl‏ ¥ 
cowl‏ 
۲- بیلی‌روبینوری حاکی از افزایش بیلی‌روبین کنژوگه است؛ به 
همین جهت sly‏ تأئید هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه باید بیلی‌روبین ادرار 
سنجیده شود . 
fle -۳‏ هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه ایزوله (تنها». عبارتند از: 
(Wil‏ بیماری‌های همولیتیک (ارثی و اکتسابی) 
ب) خونسازی غیرموثر 
ج) داروها 
د) سندرم‌های کریگلر نجار 1و 11و سندرم ژیلبرت 
۴- علل هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه ایزوله. عبارتند ازن 


الف) سندرم دوبین جاتسون 
نب سندزخ رزتوز 
۵- در اختلالات هپاتوسلولر افزایش AST‏ و ALT‏ بیشتر از آلکالن 
فسفاتاز است. 
۶- دراختلالات کلستاتیک. افزايش آلکالن فسفاتازبیشتر از ALT‏ 
AST‏ می‌باشد. 
۷- در هپاتیت الکلی. AST‏ بیشتر افزايش می‌بابد؛ به طوری که 
BSE Saud‏ حداقل ۲ به ۱ است. 
۸- درهپاتیت ویروسی. سطح آمینوترانسفرازها بیشتر از U/L‏ ۵۰۰ 
بوده و سطح ALT‏ معمولاً بیشتر یا حداقل مساوی با ۵۹7 افزایش یافته 
أست. 


4 اوّلین قدم در اختلالات کلستازی» سونوگرافی است. اگردر 
سونوگرافی, اتساع مجاری صفراوی دیده شود حاکی از کلستاز خارج 
کبدی است؛ در حالی که اگراتساع مجاری صفراوی مشاهده نشود. 
نشان‌دهنده کلستاز داخل کبدی می‌باشد. 

۰- استروئیدهای آنابولیک و 606 شایعترین علل دارویی کلستاز 
داخل کبدی هستند. 

۱- کلانژیت صفراوی adsl‏ اکثر زنان را مبتلامی‌کند. Case‏ تیپیک 
کلانژیست صفراوی cad‏ یک خانم بوده که با خارش و خستگی مراجعه 
می‌کند و AMA‏ مثبت است. نام قدیمی کلانژیت صفراوی «Adsl‏ سیروز 
صفراوی اوّلیه بود. 

۲- کلستاز حاملگی در سه ماهه دوم و سوّم حاملگی ایجاد می‌شود 
و پس از زایمان بهبود می‌یابد. کلستاز در این بیماران با مصرف استروژن 
شدت می‌یابد. 

۳- در کلانژیوپاتی ناشی از ایدز, آلکالن فسفاتاز: شدیداً افزایش 
می‌یابد (میانگین ۸۰۰) در حالی‌که بیلی‌روبین سرم تقریبا طبیعی است. در 
این بیماران؛ زردی وجود ندارد. 


هیپربیلی روبینمی‌ها 


۰35« آنالی زآماری سئوالات had‏ ۱۳ 


درصد سئوالات فصل ۱۳ در ۲۰ سال اخیر: 1۲/۹۶ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند dy)‏ ترتیب): 


۱-علل هیپربیلی روبینمی غیرمستقیم و مستقیم. ۲-سندرم ژیلبرت (۱۰۰/ امتحانی), ۳-سندرم دوبین جانسون. ۴-سندرم روتور 


متابولیسم بیلی‌روبین ۵ ۱ 


بیلی‌روبین محصول نهایی تخریب هم است .۷۰۰ تا ٩۰‏ بیلی‌روبین از 
تخریب هموگلوبین در SLARBC‏ پیر تولید می‌شود. بیلی‌روبین تولید شده در 
بافت‌های محیطی dy‏ علت نامحلول بودن درآب با اتصال به آلبومین به کید 
منتقل می‌شود. بیلی‌روبین در کبد به کمک آنزیم ۲7198 - گلوکورونیل ترانسفراز 
(UGTIAL)‏ به بیلی‌روبین کنژوگه تبدیل می‌شود که در آب محلول است. 

بیلی‌روبین کنژوگه بعد از ترشح به صفرا وارد دئودنوم می‌شود. مقداری 
ازآن درمدفوع دفع شده و مقدار بیشتری درایلئوم و کولون به آوروبیلینوژن 
(ماده‌ای بی‌رنگ و محلول درآب) تبدیل می‌گردد. آوروبیلینوژن از روده جذب 
شده و از طریق ورید پورت وارد کبد شده و مجددا به صفرا ترشح می‌شود 
(سیکل انتروهپاتیک) . بیلی‌روبین غیرکنژوگه وارد روده نمی‌شود. 
6 بیلی‌روبین کنژوگه در ادرار ترشح شده و از طریق کلیه دفع می‌شود 
ولی بیلی‌روبین غیرکنژوگه در ادرار ترشح نمی‌شود. به همین دلیل در مبتلایان 
به هیپریبلی روبینمی کنژوگه. در صورت وجود نارس‌ایی کلیه. زردی شدت 


می‌یابد . 
هیپریلی روییتمی‌های Ae‏ 
افرایش تولید بیلی‌روبین be‏ ,€ 


(ق] همولیز: تخریسب اریتروسیت‌ها می‌تواند موجب هیپربیلی‌روبینمی 
غیرکنژوگه شود که غالبا در حضور عملکرد طبیعی کبدی, خفیف بوده و معمولاً 
از Fmg/dL‏ بیشترنمی‌شود. مقادیر بالات نشان‌دهنده اختلال عملکرد 
LS‏ می‌باشند. همولیز طولانی‌مدت ممکن است موجب رسوب نمک‌های 
بیلی‌روبین در کیسه صفرا ومجاری صفراوی و ایجاد سنگ کیسه صفرا شود که 
قسمت اعظم این سنگ‌ها به جای کلسترول از بیلی‌روبین ساخته شده است. 
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و[ ]؟[[؟؟69)| مخصات هیپربیلیروبینمی در همولیز عبارتند از 
(- معمولاًهیپربیلی روبینمی از ۴۳0۵/01 بیشتر نیست. 
۲- هیپربیلی‌روبینمی از نوع غیرکنژوگه بوده و بیلی‌روبین مستقیم 
(دایرکت) کمتر یا مساوی ۸۱۵ بیلی‌روبین توتال زج 
8 اریتروپویزیس (خونس‌ازی) غیرموّشر: اریتروسیت‌ها درطی 
اریتروپویزی س مقداری از هموگلوبین را از دست داده و موجب تولید مقدار 
اندکی بیلی‌روبین می‌شوند. حال در اختلالاتی مانند تالاسمی ماژور PT‏ 
مگالوبلاستیک ناشی از کمبود فولات یا ویتامین 1912 پورفیری اریتروپویتیک 
مادرزادی. مسمومیت با سرب و انواع آنمی‌های دیس اریتروپویتیک مادرزادی 
و اکتسابی, تولید بیلی‌روبین در اثر خونسازی غیرموّثر افزایش می‌یابد. این 
اختلالات موجب هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه خفیفی می‌شوند. 
FRE FE‏ درانفارکتوس‌های وسسیع بافتی Ly‏ هماتوم‌های بزرگ, تخریب 
هموگلوبین می‌تواند موجب ایجاد هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه گذرا شود. 
بیمار خانم ۲۵ ساله با شرح‌حال ضعف, بی‌حالی و op‏ شدن رنگ 
ادرار مراجعه کرده است. در معاینه ایکتریک است و یافته قابل توجه دیگری 
ندارد و آزمایش‌های بیمار یافته‌های زیر وجود دارد: 
Bilirubin: 4mg/dL (Direct: 0.6), AST: 601U/L (Normal > 40)‏ 
ALT: 30 IU/L (Normal > 40), LDH: 2500 IU/L (Normal <400)‏ 
WBC: 11000/micL, Hb: 8.5g/dL‏ 
محتمل‌ترین علت برای هیپربیلی روبینمی بیمار کدام است؟ 
(پرانترنی -اسفند )٩۰‏ 


الف) ژیلبرت ب) کریگلر نجار تیپ ۲ 
ج) سندرم روتور د) همولیز 


داشته است به شما مراجعه کرده است. در بررسی‌های آزمایشگاهی 


Bilirubin direct= 0.24mg/dl Bilirubin total= 6 mg/dl‏ می‌باشد. در 
مورد نامبرده کدامیک از تشخیص‌های زیر بیشتر مطرح است؟ 


(پرانترنیاسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه تبرین] 


الف) سندرم روتور ب) سندرم دوبین -جانسون 

ج) کریگلر - تجار نوع ۲ د) کمبود GOPD‏ 
//۳۹ 
کاهش کلیرانس کبدی بیلیرونین ۳ 


قاکاهش برداشت (Uptake)‏ کبدی: هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه 
درسندرم ژیلبرت» به علت کاهش GS Uptake‏ بیلی‌روبین است . داروهای 
متعددی نیز می‌توانند از برداشت کبدی بیلی‌روبین جلوگیری کنند. این داروها 
عبارتند از: فلاواسپیدیک اسیدا, نووبیوسین". ریفامپین و داروهای حاجب 
کله سیستوگرافی. هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه ایجاد شده توسط این داروهاء 
با قطع دارو برطرف می‌شود. 
اختلال در کنژوگاسیون 

زردی فیزیولوژیک نوزادان: از جمله این اختلالات می‌توان به 
زردی فیزیولوژیک نوزادان و همچنین برخی اختلالات اکتسابی کنژوگاسیون 
بیلی‌روبین اشاره کرد. درنوزادان به علت پائین بودن سطح آنزیم 
1 ( ۱۱0۳ گلوکورونیل ترانسفرز) و کامل نبودن فلورنرمال روده که 
بیلی‌روبین را به اوروبیلیتوژن تبدیل می‌کند. چرخه انتروهپاتیک رکبدی -روده‌ای) 
بیلی‌روبیسن غیرکنژوگه برقرارمی‌گردد و اغلب نوزادان دربین روزهای ۲ تا ۵ 
تولد دچار هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه خفیف mg/dL)‏ ۵-۱۰) می‌شوند. دراین 
موارد هیپربیلی‌روبینمی از نوع غیرکنژوگه است. 
0 افزایش سریع بیلی روبین غیرکنژوگه یا بیلی روبین Vogl. jl peters‏ 
موجب افزایش ریسک آنسفالوپاتی ناشسی از بیلی‌روبین (کرن‌ایکتروس) 
می‌شود. در این حالت» بیلی‌روبین از BBB‏ عبور کرده و درگانگلیون‌های بازال 
و سایر بخش‌های مغز رسوب می‌کند. wa loys‏ می‌تواند موجب نقانص 
نورولوژیک و مرگ شود. برای درمان از فتوتراپی یا تعویض خون استفاده 


gee 

اختلالات اکتسابی کنژوگاسیون: اختلالات اکتسابی کنژوگاسیون 
بیلی‌روبین در هپاتیست پیشرفته و سیروزو همچنین دراثر مصرف برخی 
داروها مثل پرگناندیول. نووبیوسین. کلرآمفنیکل. جنتامایسین و آتازاناویررخ 
می‌دهد. این داروها موجب مهار فعالیت 17611۸1 می‌شوند . 


9 زردی شیرمادن زردی شیرمادر در آثراسیدهای چرب موجود در شیر 
مادر(و نه سرم مادر) که موجب مهار کنژوگاسیون بیلی‌روبین می‌شوند. ایجاد 
می‌گردد. همچنین ممکن است دراین نوزادان چرخه انتروهپاتیک بیلی‌روبین 
افزایش adh‏ باشد. 


اختلالات ارثی کنژوگاسیون بیلی‌روبین 


سندرم یگنج نوع 1 ,@ 


تعریف: سندرم کریگلر -نجار نوع 1 (CNT)‏ با هیپربیلی روبینمی 
شدید غیرکنژوگه در حدود ,۱۳۵/01 ۲۰-۴۵ که در دوره نوزادی ظاهر شده و 


1- Flavaspidic acid 
2- Novobiocin 
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تا آخر yor‏ باقی می‌ماند. مشخص می‌شود. نحوه توارث این بیماری اتوزومال 
مغلوب دارد. 
یافته‌های بالینی و آزمایشگاهی: مقدار آمینوترانسفرازهای GAS‏ و 
آلکالن فسفاتاز دراین بیماران طبیعی است و هیچ شواهدی از همولیزوجود 
ندارد. بیوپسی LS‏ نیز طبیعی 60992 تنوا در برخی ازموارد ممکن است 
توپی‌های صفراوی " در کانالیکول‌های صفراوی مشاهده شوند. 
۱-گلوکورونیدهای بیلی‌روبین درصفرای بی‌رنگ oe!‏ بیماران وجود ندارد 
و 071۸۸1 در بافت کبدی این بیماران فاقد فعالیت است. 

۲- فعالیت gUGTIAI‏ غلظت بیلی‌روبین سرم. به درمان با فنوپاربیتال 
یا ol‏ القاء‌کننده‌های آنزیمی جواب نمی‌دهد. 

۳ از آنجایی که اختلال در کنژوگاسیون وجود دارد. بیلی‌روبین غیرکنژوگه 
درپلاسما جمع شده و از طریق مسیرهای فرعی دفع می‌شود. بنابراین میزان 
اوروبیلینوژن در مدفوع کاهش يافته و بیلی‌روبین در ادرار وجود ندارد. 

۴- از آنجایی که گلوکورونید اسیون استروژن با واسطه 1011۸1 انجام 
می‌گیرد لذا در مبتلیان به 00۷-1 دچاراختلال می‌باشد. 

۵- تا قبل ازآنکه فتوتراپی جهت درمان زردی نوزادان به کاربرده شود. 
اغلب مبتلایان به دلیل ابتلا به کرن ایکتروس در دوره نوزادی یا ابتدای کودکی 
می‌مردند. در حال حاضرتعداد LoS‏ ازبیماران بدون آسیب نورولوژیک شدید 
به سن بلوغ می‌رسند. 
درمان: تنها درمان این بیماران» پیوند کبد است و در صورت عدم 
انجام col‏ بیماران به دنبال یک بیماری تب‌دار دچار آتسفالوپاتی ناشی از 


بیلی‌روبین (کرن‌ایکتروس) شده و در Coles‏ فوت می‌کنند. 
سندرم کریگر نجار نوع 11 (CN-ID‏ @ 

این بیماری با هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه شدید همراه با تست‌های کبدی 
و بیوپسی کبد طبیعی و فقدان همولیز تظاهر می‌یابد. تفاوت این بیماری با 
نوع ol‏ در موارد زیر می‌باشد: 

میزان متوسط بیلی‌روبین در ۷-1 پائین‌تراست (کمتریا مساوی با ۲۰). 

CN-II-¥‏ به ندرت موجب کرن ایکتروس می‌شود. 

۳-صفرا پرر نگ است (در حالی که در CN-I‏ بی‌رنگ می‌باشد) و 
گلوکورونیدهای بیلی‌روبین وجود دارند. میزان منوگلوکورونیدها نیزبالا رفته 
است . 

1011۸1-۴]غالباً در کبد وجود دارد ولی میزان آن کم شده است (به 
طور تیپیک مساوی يا کمتر از 7۱۰ نرمال). 

۵- معمولاً هیپربیلی‌روبینمی در موقع شیرخوارگی AAS‏ می‌شود ولی در 
برخی موارد ممکن است بعدها تشخیص داده شود. 

تشخیص: در 0-11 نی زمانن د 00-1 اختسلال در کنژوگاسیون 
ترکیباتی نظیر سالیسپلامید و منتصول نیز وجود دارد. برای افتراق 01-11 از 
CNT‏ به بیمار فنوباربیتال داده می‌شود. بیماران مبتلا به ۷-11( در پاسخ به 
فنوباربیتال, کاهش بیشتراز ۲۵/ در میزان بیلی‌روبین پید| می‌کنند. معمولا 
غلظت بیلی‌روبین در پاسخ به فنوباربیتال به حد نرمال نمی‌رسد و در حدود 
۵/4 ۲-۵ باقی می‌ماند. 


درمان: درمان با فنوباربیتال اندیکاسیون دارد. بهتر است یک دوز 
هنگام خواب مصرف شود. 


3- Bile plugs 


گوارش و sas‏ فصل ۱۳ © هیپربیلی‌روبینمی‌ها 3 


۱۸-۵ «معمولاً بیش از۲۰) 


8 میزان بیلی‌روبین توتال آ4/ mg‏ 


۶-۵ (معمولاً کمتریا مساوی ۲۰) 


کمتریا مساوی ۴ درحالت غیرناشتا یا فقدان همولیز 


اقا تست‌های روتین SHS‏ طبیعی طبیعی طبیعی 
8 پاسخ به فتوباربیتال پاسخ نمی‌دهد کاهش بیلی‌روبین بیش از 1.۲۵ کاهش بیلی‌روبین تا حد طبیعی 
نق کرن ایکتروس شایع نادر هرگزوجود ندارد 
8 بافت‌شناسی کبد طبیعی طبیعی معمولا طبیعی» در بعضی موارد افزایش پیگمان لیپوفوشین 
8 مشخصات صفرا 
Sse‏ رنگ پریده یا بی‌رنگ پیگمانته رنگ تیره طبیعی 
ele‏ بیلی‌روبین بیش از 1٩۰‏ غیرکنژرگه بخش اعظم منوکنژوگه (میانگین: pS, go bine COV‏ ام منوکنزوگه هم افایش یافته (میانگین CNY‏ 
© قعالیت بیلی‌روبین Spe UDP‏ وجود ندارد (در بعضی واضحاً کاهش يافته (صفرتا 1۱۰ میزان طبیعی) کاهش يافته MH TN)‏ میزان طبیعی) 
گلوکورونویل ترانسفراز بیماران تا حد ناچیزی وجود دارد» 
8 توارث Son)‏ اتوزومال) مغلوب عمدتاً مغلوب موتاسیون‌های Missense‏ ۷ تا از ۸ مورد گزارش شده؛ 


EEE)‏ مرد ۲۲ ساله‌ای با زردی اسکلرا مراجعه کرده است. آزما 


بیماربه شرح زیراست: 


AST=15 IU/L, ALT=17 IU/L 
ALK-P=130 IU/L, Bili total=8 mg/dl (Indirect=7.8 mg/dl) 
کاهش می‌باید.‎ Fimg/dl پس ازمصرف فنوباربیتال, بیلی‌روبین توتال بسه‎ 
OF di. داخلی‎ ola) 
11 ب) کریگلر - نجار نوع‎ 
د) سندرم دوبین جانسون‎ 


تشخیص این بیمار چیست؟ 
الف) کریگلر - نجار نوع [ 
ج) سندرم ژیلبرت 


سندرم ژیلبرت (۱۰۰ امتحانی) 
[2] تعریف: سندرم ژیلبرت یک هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه خقیف همراه 
با تست‌های بیوشیمیایی کبدی طبیعی و بافت‌شناسی طبیعی US‏ (البته در 


برخی بیماران افزایش متوسط لیپوفوشین وجود دارد) می‌باشد. 
اپید میولوژی: سندرم ژیلبرت یک بیماری شایع است (حدود ۸۸ افراد 


جامعه). میزان ابتلاء مردان نسبت به زنان در بررسی‌های متعدد از ۱/۵ به ۱ 
تا بیش از ۷ به ۱ گزارش گردیده است (شکل ۱۳-۱). 

2 اتبولوژی و پاتوژنز: دو مکانیسم اصلی موجب ایجاد هیپربیلی‌روبینمی 
در ژیلبرت می‌شوند که عبارتند از: 

۱-کاهش ced‏ آنزیم UDP) UGTIAL‏ گلوکورونیل ترانسفراز) در این 
بیماری که به طور متوسط میزان فعالیت آنزیم به ۱۰ تا ۳۵/ حد طبیعی می‌رسد. 

۲-کاهش کلیرانس بیلی‌روبین توسط کید در حد 2 میزان طبیعی 
1 مصرف فنوباربیتال» بیلی‌روبین سرم و کلیرانس کبدی آن را به 
حد طبیعی می‌رس‌اند و در صورت عدم بهبود فعالیت 17011۸1 با مصرف 
فنوباربیتال وجود یک نقص اضافی مطرح می‌گردد. 
Cle EERIE‏ سرمی بیلی‌روبین درژیلبرت معمولاًکمتراز 


,۵/۵1 می‌باشد؛ اگرچه مقادیر کمتر و بیشتر هم شایع است. 


غالب بوده است و یکی مغلوب 


(اعوامل شعله‌ور کننده: استرس, خستگی, نوشیدن الکل, کاهش 
دریافت انرژی و بیماری‌های همراه موجب افزایش بیلی‌روبین در مبتلایان به 
ژیلبرت می‌شود؛ در صورتی که مصرف عوامل محرک فعالیت آنزیم و افزایش 
دریافت انرژی میزان بیلی‌روبین سرم را کاهش می‌دهند. 
FEF‏ سندرم زیلب رت اکثراً در سنین بلوغ یا مدت کوتاهی بعد ازآن 
تشخیص داده می‌شود. 
2 نحوه افتراق ژیلبرت از افراد سالم: میزان تغییرات بیلی‌روبین 
پلاسما با انجام تست‌های تحریکی مانند FA‏ ساعت گرسنگی و یا تجویز اسید 
نیکوتینیک وریدی در تشخیص ژیلبرت کمک‌کننده است. 
قا متابولیسم داروها در ژیلبرت: دفع بسیاری از ترکیسات آلی که از 
طریق گلوکورونید اسیون متابولیزه می‌شوند و نیزمتابولیسم اکسیداتیو داروها در 
مبتلایان به ژیلبرت طبیعی است . تنها موارد استثنایی درمورد متابولیسم دارویی 
درژیلبرت دررابطه بامتابولیسم یک عامل ضد توموربه نام ایرینوتکان(0۳1-11) 
می‌باشد که متابولیت فعال آن اختصاصاً توسط آنزيم UDP‏ گلوکورونوزیل 
ترانسفواز گلوکورونیده می‌شود و مصرف 1-11 در مبتلایان به ژیلبرت همراه 
با مواردی از مسمومیت. اسهال مقاوم و سرکوب مغز استخوان بوده است. 
سایرداروها که در بعضی موارد مبتلایان به سندرم ژیلب رت دفع غیرطبیعی 
داشته‌اند. عبارتند از: استامینوفن. ریفامایسین, تولبوتامید, منتول, استرادیول 
بتزوات. آگرچه بروزعوارض بالینی خاصی از مصرف این داروها گزارش نشده 
ولی مصرف این داروها و عواملی که عمدتاً از طریق گلوکورونیداسیون متابولیزه 
می‌شوند. در مبتلایان به ژیلبرت باید با احتیاط انجام شود. 
KET‏ مصرف داروهای مهارکننده پروتتاز که در درمان عفونت 131۷ به 
کار می‌روند مانند ایندیناویر و آنازاناویر می‌تواند در مبتلایان dy‏ سندرم ژیلبرت 
با مهار UGTIAL‏ هیپربیلی‌روبینمی ایجاد نما 


GE‏ جوان ۱۷ ساله‌ای. چند روز قبل از امتحانات آخرترم. به علت 
نفخ و تهوع خفیف با آزمایشات زیر مراجعه کرده است. 

ALT=18, ۸5۲-16, ALP=187, Bil T=3.3, Bil 4‏ 
کدام گزینه در مورد ایشان را باید انتخاب کنید؟ (پرانترنی میان‌دوره -خرداد ۱۴۰۰) 
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شکل ۱۳-۱. زردی اسکلرا در‌ستدرم ژیلبرت 


الف) سونوگرافی کبد درخواست می‌کنیم. 

ب) به بیمار اطمیتان می‌دهيم که بیماری کبدی مهمی ندارد. 

ج) درمان با فنوباربیتال شروع می‌کنيم . 

د) به ede‏ احتمال پیشرونده بودن بیماری. بیوپسی کبد انجام می‌دهیم. 


[7ت]9)[ج ]5 ] مه سا دب 


Mixed روبینمی‌های کنژوگه و‎ sho pot 


5« 
قتعریف: یسک بیماری خوش‌خیم و تقریب اً نادر بوده که با 
هیپربیلی روبینمی Low-grade‏ که boc‏ کنژوگه «cu!‏ تظاهر می‌یابد. میزان 
| بیلی‌روبین توتال در سندرم دوبین - جانسون بین :۲-۵۱08/01 می‌باشد؛ ولی 
lS‏ می‌تواند در محدوده طبیعی b‏ حتی تا YL ۲۰-۲۵ mg/dL‏ باشد. میزان 

بیلی‌روبین در هر بیمار ممکن است نوسانات شدیدی داشته باشد. 
پاتوژنز: نقص انتخابی در ترشح بیلی‌روبین ASST‏ و بعضی انواع 
ترکیبات آلی (غیرازاسیدهای صفراوی) کاراکتریستیک سندرم دوبین جانسون 
است. علت این اش کال ترشحی, نقعص در مولک ول (ABCC2) MPR2‏ 
می‌باشد. 


سندرم دوبین - جانسون 


- علت ایجاد سندرم دوبین‎ ABCC2 اتبولوژی: موتاسیون در ژن‎ I 
جانسون می‌باشد. نحوه توارث دوبین - جانسون. اتوزوم مغلوب است.‎ 
عوامل افزاینده بیلی‌روپین: در مبتلایان به دوبین جانسون مصرف‎ 
بیماری‌های دیگر می‌تواند سبب‎ dy قرص‌های ضد بارداری» حاملگی و ابتلا‎ 

| افزایش بیلی‌روبین سرم شود ۸۱:۰ امتحانی). 

| علائم بالینی: مبتلایان به دوبین جانسون اغلب بی‌علامتند و یا گاهی از 
۱ علائم مبهم Constitutional‏ شکایت دارند. اين بیماری در زنان تا زمان حاملگی 
يا مصوف قرص‌های ضد بارداری ممکن است dy‏ صورت ساب‌کلینیکال باشد. 


1- Selective defect in biliary excretion of bilirubin conjugates 
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aL ila‏ بالینی: معاینه فیزیکی ab‏ راز زردی pone‏ طبیعی بوده 
و در بعضی بیماران هپاتواسپلنومگالی دیده می‌شود. به علت اینکه 
هیپربیلی‌رویینمی از نوع کنژوگه (مستقیم) است. ادرارتیره بوده و بیلی‌روبین 
در ادرار وجود دارد. 
)این بیماران دچار خارش نمی‌شوند زیرا دفع اسیدهای صفراوی 
آنها طبیعی است. 
ع یافته ه ای آزمایشگاهی: به جزبالا بودن بیلی‌روبین سرم سایر 
ت کبدی از جمله آلکالن فسفاتاز و ترانس‌آمینازها, طبیعی هستند. 
ع] بافت شناسی کبد: یافته برجسته هیستولوژیک سندرم دوبین_-جانسون 
cord‏ پیگمان‌هسای گرانولر خشن و تیسره در لیزوزوم‌های هپاتوسیت‌هایٍ 
Centrilobular‏ است . لذا کبد در Gross (clei‏ سیاهرنگ می‌شود. احتمالا 
این پیگمان‌ها از متابولیت‌های اپی‌نفرین بوجود می‌آیند. 
ترشج کبدی سایر ترکیبات: ترشح تعدادی از ترکیبات آنیونی در 
سندرم دوبین جانسون دچاراش کال می‌شود؛ از جمله انواع مختلف مواد 
حاجب کله سیستوگرافی و سولفوبروموفتالتین (برم سولفالئین BSP]‏ 

@ تست عملکرد کیدی با تجوی ز8۹۳: دراین تست 38۳[به صورت وریدی 
تزریق می‌شود و سرعت نپدیدشدن آن ازپلاسما مورد سنجش قرار می‌گیرد. 
درمبتلایان به دوبین جانسون غلظت پلاسمایی ٩۰ BSP‏ دقیقه بعد از تزریق 
به دلیل برگشت 195۳ کنژوگه از سلول‌های کبدی به جریان خون بالا می‌رود. 

aie‏ اسیدهای صفراوی: دفع اسیدهای صفراوی شامل برداشت 
کبدی و ترشح به صفرا در سندرم دوبین - جانسون, طبیعی است؛ لذا غلظت 
اسیدهای صفراوی سرم نومال است. 

are‏ ادراری کوپروپورفیرین: اختلال در دفع ادراری کوپروپورفیرین 
یک يافته دیاگنوستیک برای سندرم دوبین ‏ جانسون است. میزان 
کوپروپورفیرین توتال ادراردر این بیماران طبیعی بوده ولی بیشتراز 1۸۰ ازآن 
ایزومر [ کوپروپورفیرین است . 


آزما 


آقای ۲۰ ساله ay‏ علت زردی اسکلرا مراجعه می‌کند. در آزمایشاتی 
که دردست دارد: 


Bilirubin total=5, Bilirubin direct=3.5 
AST=25, ALT=30, PT=12 
Alkaline phosphatase=220, INR=1 
Serum albumin=4 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟‎ 
کشور ی [دانشگاه تهران])‎ Ve -قطب‎ ٩۴ (پرانترن ی اسفند‎ 
ب) دوبین -جانسون‎ 


د) ژیلبرت 


(al‏ کریگرنجار 


تشدید می‌شود. آزمایشات dy‏ شرح زیر است: 


AST = 15 IU/L (8-33) 

ALT = 18 IU/L (4-36) 

ALK-P = 46 IU/L (44-147) 

Total bilirubin = 5.4 mg/dl, direct = 4.8 mg/dl 

کوپروپورفرین ادرار طبیعی و حدود 1/٩۰‏ آن ایزومرآاست. محتمل‌ترین تشخیص 
plas‏ است؟ (بورد داخلی - شهریو ر۱۴۰۱) 


هیپر بیلی روبینمی 


i 


بیلی‌روبین مستقیم بیشتر از 7/۱۵ 
بیلی‌روبین غیر مستقیم کمتر از ۸۵ 


گوارش و sis‏ فصل ۱۳ * هیپربیلی‌روبینمی‌ها 


هیپر بیلی روبینمی غیر کنژو گه 


بیلی روبین مستقیم کمتر از 4۱۵ 
بیلی روبین غیر مستقیم بیشتر از 4۸۵ 


برخورد با علل هیپربیلی روبینمی 
| 


۱- کلستاز خارج کبدی 
۲- کلستاز داخل GAS‏ 


۱ 
7 ۳ ۹ | 
شکل ۰۱۳-۲ نحوه برخورد با هیپربیلی‌روبینمی | 
۱ 


ب) ژیلبرت 
د) سندرم کریگلر- نجار نوع T‏ 


(il‏ دوبین جانسون 
ج) سندرم روتور 


ان 62۵ 9۵ ۳3 


سندرم روتور (Rotor)‏ 


[#] تعریف: یسک سندرم خوش خیم اتسوزوم مغلوب بوده که از لحاظ 
بالینی شبیه به سندرم دوبین جانسون است. در سندرم روتور بیلی‌روبین 
کنژوگه و توتال افزایش می‌یابند؛ درحالی که سایرتست‌های آزمایشگاهی کبد 
نرمال است. دراين سندرم به ede‏ افزایش بیلی‌روبین کنژوگه. ادرار حاوی 
بیلی‌روبین است. 
FEF‏ تنها al‏ غیرطبیعی در تست‌های آزمایش‌گاهی, بالا رفتن 
بیلی‌روبین توتال سرم به علت افزایش بیلی‌روبین کنژوگه (مستقیم) است. 
ERR‏ در سندرم روتور بیلی‌روبینوری وجود دارد. 

Hl‏ فیزیوپاتولوژی: اساس مولکولی سندرم روتور ناشسناخته است اما 
تست‌های عملکردی کبد با BSP‏ مشخص نموده‌اند که در ذخیره‌سازی BSP‏ 
داخل سلول‌های کبدی" اختلال وجود دارد. اساس مولکولی سندرم روتور نقص 
همزمان در 0۸1۳181 و 0۸۳183 است. 


1- Defect in intrahepatocellular storage 


ees)‏ هرد ۱- سندرم دوبین - جانسون 


7 ius ۲ Gat cieenn os 
اریتروپوئز غیرموثر سندرم روتور‎ -۲ 
داروها: ریفامپین و پروبنسید‎ -۳ 

۴- سندرمژیابرت 


۵- سندرم کریگلر نجار 


افتراق سندرم روتور از سندرم دوبین جانسون 

۱- درسندرم روتورغالبً کیسه صف را در کله سیستوگرافی خوراکی قابل . 
مشاهده است در صورتی که در دوبین جانسونء کیسه صفرا مشاهده نمی‌شود. 

۲- مقدا رکوپروپورفیرین توتال ادرار در سندرم روتور به شدت بالا می‌رود . 
درحالی که دردوبین جانسون مقدار دفع توتال کوپروپورفیرین طبیعی است  .‏ 

۳- مقدار کوپروپورفیرین 1 ادرار نیز نسبت به مقدار توتال کوپروپورفیرین ‏ 
ادرار در روتورکمتراز ۷۰/است. در صورتی که دردوبین جانسون مساوی با 
بیشتر از 1/۸۰ است. 

۴- یکی از روش‌های افتراق ۲ سندرم روتور و دوبین جانسون بررسی 
الگوی دفع 198۳ است. دررسندرم روت ور کلیرانس 138۳ از پلاسما با تأخیر 
انجام می‌شود. اما برگشت 1358 کنژوگه به جریان خون مانند آنچه دردوبین 
جانسون ایجاد می‌شود رخ نمی‌دهد. 

۵- در سندرم روتور افزایش پیگمان‌های کبدی وجود ندارد و کبد طبیعی ‏ 
به نظرمی‌رسد درحالی که دردوبین جانسون, افزایش پیگمان کبد و کبد 
سیاهرنگ وجود دارد. 


ai بادداشت.‎ 
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Next Level 2 
باشد که‎ pol 
| GUIDELINES BOOK REVIEW | 


۱- علل هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه (غیرمستقیم). عبارتند ان 
الف) بیماری‌های همولیتیک (ارثی و اکتسابی) 
ب) خونسازی غیرموثر 
ج) داروها 
د) سندرم‌های ژیلبرت. کریگلر - نجار آو Th‏ 
fle -۲‏ هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه (مستقیم). عبارتند از 
الف) سندرم دوبین جانسون 
ب) سندرم روتور 
۳- مشخصات هیپربیلی‌روبینمی در همولیز عبارتند از 
الف) هیپربیلی روبینمی بیشتر از ۴108/01 نیست. 
ب) بیلی‌روبین مستقیم (Direct)‏ کمتریا مساوی ۸۱۵ بیلی‌روبین 
توتال است. 

۴- میزان بیلی‌روبین توتال در کریگلر ‏ نجار نوع 1 معمولاً بیشتراز 
۰ و در کریگلر نجار نوع 1 کمتریا مساوی ۲۰ است. 

۵- هیپربیلی‌روبینمی در سندرم کریگلر - نجار آ به فنوبارپیتال پاسخ 
نمی‌دهد. درحالی که درسندرم کریگلر - نجار 1 هیپربیلی‌روبینمی در 
پاسخ به فنوباربیتال» ۸۲۵ کاهش می‌یابد . 

۶- سندرم ژیلبرت یک بیماری شایع بوده (حدود ۸۸ افراد جامعه) 
و درمردان شایع‌تراست. این سندرم با یک هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه 
خفیف همراه با تست‌های کبدی طبیعی مشخص می‌شود. مبتلایان به 
این سندرم اکثرا مردان جوانی هستند که درهنگام گرسنگی یا روزه‌داری با 
زردی اسکلرا مراجعه می‌کنند. به جز هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه خفیف. 
ple‏ تست‌های کبدی دراین بیماران طبیعی است. میزان بیلی‌روبین 
توتال در این بیماران کمتریا مساوی ۴۱۳۵/01 است. در برخورد با این 
بیماران درصورت ASE‏ تشخیص ژیلبرت, هیچ اقدام دیگری لازم نیست. 

۷- سندرم دوبین - جانسون یک بیماری خوش خیم و نادر بوده که 
با هیپربیلی روبینمی کنژوگه Low-grade‏ مشخص می‌شود (بیلی‌روبین 
مستقیم افزایش يافته است). در مبتلایان به سندرم دوبین -جانسون» 
مصرف 06۳ و حاملگی موجب تشدید بیماری می‌شوند؛ به طوری که 
درشرح‌حال این بیماران سابقه‌ای از مصرف 06 و یا حاملگی ذکر 
می‌شیو۰۵ 

۸- سندرم روتور موجب Wh‏ رفتن بیلی‌روبین توتال سرم به علت 
افزایش بیلی‌روبین کنژوگه (مستقیم) می‌شود. در سندرم روتور سایر 
تست‌های کبدی طبیعی است. مقدار کوپروپورفیرین 1 ادرار نسبت به 
مقدار توتال کوپروپورفیرین Gh!‏ در روتو رکمتر از 1/۷ اسست» در صورتی 
که دردوبین جانسون مساوی یا بیشتر از 1/۸۰ است. 

-٩‏ سندرم ژیلبرت و کریگلر-نجار موجب هیپربیلی‌روبینمی 
غیرکنژوگه (غیرمستقیم) می‌شوند, در حالی که سندرم دوبین - جانسون و 
روتور موجب هیپربیلی روبینمی کنژوگه (مستقیم) می‌گردند. 
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اش 


ارزیابی دقیق از وضعیت مطالعاتی 


, آشنایی با سئوالات جدید و 
مشابه سازی با آزمون اصلی 


پاسخ‌های توضیحی کامل 
مانند کتاب‌های QB‏ 


(i‏ ارتقاء معنادار سطح نمره 


آزمون های دستیاری و پرانترنی 


برای مشاهده برنامم آزمون‌های آنلاین 
ru‏ سایت موْسسم cu‏ آدرس زیر مراجعم tS‏ 


هیاتیت حاد ویروسی 


آنالی زآماری سئوالات فصل ۱۴ 


درصد سئوالات فصل ۱۴ در ۲۰ سال اخیر: INF‏ 1۱۷ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند dy)‏ ترتیب): 


۱ پیشگیری ازانواع هپاتیت به کمک واکسیناسیون و ایمنوگلوبولین (به ویژه هپاتیت ۰68 ۲- تشسخیص انواع هپاتیت 
براساس مارکرها, ۳-درمان هپاتیت, ۴-جداول ۱۴-۱ و ۱۴-۲ بسیار مهم هستند. ۵-تظاهرات خارج کبدی هپاتیت 


A هباتیت‎ 


ویروس شناسی: ویروس هپأتیت ۸ یک 18۷۸ ویروس تک رشته‌ای 
بدون پوشش از نوع Positive-Sense‏ با اندازه ۳۰ ۲۷ و مقاوم به حرارت» 
اسید و اتربوده که متعلق به جنس هپاتوویروس‌ها و از خانواده پیکورناویروس 
است . 
(- روش‌های غیرفعال‌کردن ویروس هپات 
الف) جوشاندن dy‏ مدت ۱ دقیقه 
ب) استفاده از فرمالائید و کلر 
ج) اشعه ماوراء‌بنفش 
۲- دوره کمون هپاتیت ۸تقریباً ۲ تا ۴ هفته است. 
۳- همانندسازی و تکثیر این ویروس فقط درکید صورت می‌گیرد 
۴-با ظهورزردی اگرچه ویروس کماکان در کبد وجود دارد ولی عفونت‌زایی 
و ریزش ویروس در مدفوع به شدت کاهش می‌یابد. 
۵-دربررسی با ۸۰۲6۴[ ویروس هپاتیت ۸ممکن است تا ماه‌ها بعد از 
عفونت حاد در مدفوع, کبد و سرم CSL‏ شود؛ اما به علت وجود آنتی‌بادی‌های 
خنتی‌کننده موجب عفونت پایدار نمی‌شود. 
۶- 11۸۷ تنها عامل هپاتیت ویروسی در انسان است که قابلیت کشت در 
محیط آزمایشگاه را دارد. 
۷- تشخیص هپاتیت ۸ در مرحله حاد توسط آنتی‌بادی IgM‏ صورت 
می‌گیرد و سپس IGG‏ مدت نامحدودی بالا می‌ماند. 
jlanti-HAV -۸‏ نسوع 186 موجب حفاظت شخص در ply‏ هپاتیت A‏ 
می‌شود (شکل ۱۴-۱). 


Ac‏ عبارتند از: 


Jaundice 
۷۸۱۲ IgG ۳-۸۷ 
IgM Anti-HAV 
Fecal HAV ean 


ی 
7 


i ee |‏ سا 
20 16 12 8 4 0 


Weeks after exposure 


شکل ۱۴-۱. نمای بالینی وآزمایشگاهی هپاتیت A‏ 


آقا ویروس‌شناسی: ویروس هپاتیت 13 یک 193۸ ویروس با ژنوم بسیار 


هباتیت ظ 


فشرده است: 
HBsAg -‏ پروتئین پوشش خارجی ویروس است. Of AT‏ 8 در تمامی 
موارد HBsAg‏ وجود دارد. 


HBeAg -۲‏ نشان‌دهنده همانندسازی و عفونت‌زایی نسبی ویروس 
۷است. 

۳- سرمی 45 از نظر HBsAg‏ و Cote HBeAg‏ باشد. نسبت به سرمی که 
از نظر (dio HBeAg‏ بوده یا ۸001186 مثبت است. عفونت‌زایی و ویریون 
هپاتیت بیشتری دارد. 

۴- مادر ناقل 1385۸8 مثبت با Cute HBeAg‏ تقریباً در بیشتراز 1٩۰‏ موارد 
عفونت را به فرزند خود منتقل می‌کند. ولیکن مادر HBSAg‏ مثبت با antiH-‏ 

Be‏ مثبت dy‏ ندرت (۱۰-۱۵) فرزندش را مبتلا می‌کند (۸۱۰۰/ امتحانی). 

۵- حضور پایدار HBeAg‏ سرمی به مدت بیش از ۳ ماه از شروع هپاتیت 

ol‏ نشان‌دهنده عفونت مزمن است . حضور 1136۸ در طی هپاتیت مزمن 
مشخصه همانندسازی ویروس, عفونت‌زایی و آسیب التهابی کید است. 
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۶-ژن دیگری که درهپاتیت 13 وجود دارد. ژن ان ام دارد که موجب 
ایجاد آنتی‌ژن (HIBXAg) 99 bo X‏ این آنتی‌زن به همراه آنتی‌بادی آن در 
مبتلایان به هپاتیت مزمن شدید و کارسینوم سلول کبدی گزارش گردیده است. 
بیان ژن 6 می‌تواند موجب مرگ برنامه ریزی سلول (آپوپتوز شود. 

۷- در مراحل ابتدایی هپاتیت 3ممکن است HBeAg‏ به صورت گذرا 
ظاهرشده و ناپدید شدن آن می‌تواند حاکی از بهبود و برطرف شدن عفونت 
باشد. 


مارکرهای سرولوژیک و ویروسی 

2 اوّلین Silo‏ سرولوژیک پس ازعفونت با HBsAg HBV‏ 
است. این Sle‏ در طی ۱ تا ۱۲ هفته )251 بین هفته ۸ تا ۱۲) قابل شناسایی 
است. HBsAg‏ ۲ تا ۶ هفته قبل از افزایش آمینوترانسفرازها و بروزعلائم 
بالینی و درطی مرحله زردی b‏ دوره فعال بیماری و پس ازآن, درسرم قابل 
شناسایی باقی می‌ماند. معمولا 1895۸2 پس ازا تا ۲ ماه از شروع زردی 
غیرقابل شناسایی شده و ندرتا بیش از ۶ ماه YL‏ می‌ماند. 

anti-HBce 

- 201-1186 در عرض ۱ تا ۲ هفته اوّل پس از ظهور HBSAg‏ و هفته‌ها و 
ماه‌ها قبل از ظهور 2001-۳1595 در سرم قابل شناسایی است. 

۲-به فاصله زمانی yo‏ ناپدید شدن sHBsAg‏ ظهور anti-HBs‏ 
دوره پنجره (Window Period)‏ گفته می‌شود. در این دوره anti-HBe‏ 
نشان‌دهنده عفونت فعلی با اخیر هپاتیت 3 است. در «Window Period‏ 
معمولاً anti-HBe‏ تنها مارکر قابل شناسایی است (۱۰۰/ امتحانی). 

۳- خون حاوی anti-HBe‏ بدون حضور HBsAg‏ و anti-HBs‏ در بروز 
هپاتیت 3اناشی ازانتقال خون موثراست. 

۴- وجود 2-۳186 به تنهایی دلیل قطعی برهمانندسازی فعال ویروس 
نبوده و اکثراً نشان‌دهنده عفونت هپاتیت B‏ در گذشته دور است. 

۵- به ede‏ قرارگیری HBeAg‏ درون پوششی از 11125۸2 نمی‌توان آن را 
در سرم BES‏ نمود. 

anti-HBe -۶‏ از نوع IgM‏ در طی ۶ ماه اوّل عفونت حاد غالب است. این 
آنتی‌بادی در موارد عفونت حاد pdb‏ شامل بیماران در «Window period‏ 
وجود دارد. 

۷- 2001-۳180 ازن وع 6ع] بعد از ۶ ماه از عفونت حاد غالب می‌شود. 
این آنتی‌بادی در موارد بهبودی در گذشته دورو نیزدر عفونت مزمن HBV‏ 
یافت می‌شود. 

۸- به ندرت در حداکثرا تا ۵/ مبتلایان به عفونت حاد. سطح HBsAg‏ 
کمترازمیزان قابل اندازه‌گیری است. دراین موارد jlanti-HBe‏ نوع IgM‏ 
نشان‌دهنده هپاتیت حاد نوع 3 است. در سرم بیماران مبتلا به هپاتیت مزمن 
3 که سطح 11135۸8 آنهاپائین تراز سطح حساسیت آزمون‌های ایمنولوژیک 
cul‏ (ناقل با سطح پائین)» jlanti-HBe‏ نوع 186 است. 

anti-HBs :anti-HBs 6‏ یک آنتی‌بادی محافظت‌کننده در برابرعفونت 
مجددیا CusIHBV‏ .معمولاً درسرم بیماران بهبود یافته ازهپاتیت 3 ganti-HBs‏ 
20616 تا مدت نامحدودی (پایان «(poe‏ باقی می‌ماند. 

0 مارکر سرولوژیک دیگر هپاتبت HBeAg BB‏ بوده که 
همزمان با ع135۸] یا مدت کوتاهی پس ازآن ظاهر می‌شود. ظهور HBeAg‏ 
نشان‌دهنده همانندسازی GUL‏ ویروس, ویریون‌های دست نخورده و ۷۸( 
ویروس HBV‏ می‌باشد. در عفونت‌های 5611-1171640 مدت زمان کوتاهی 


پس ازافزاینش ش آمینوترانسفرازها و قبل از ناپدیدشدن HBeAg HBsAg‏ 


www.kaci.ir 


غیرقابل شناسایی و anti-HBe‏ قابل شناسایی می‌شود که این همزمان با 
دوره‌ای از عفونت زایی پائین می‌باشد . 

پروتئین‌های Pre-S1‏ و Pre-S2‏ پروتئین‌های Pre-S1‏ و ۳۲۵-82 
درطی دوره پیک همانندسازی ظهور می‌کنند. 

هیاتیت B‏ مزمن: در هپاتیت B‏ مزمن. 11895۸2 به مدت بیشتراز ۶ 
ماه قابل شناسایی است. anti-HBe‏ غالبا از نوع 055:1gG‏ و anti-HBs‏ در 
حد غیرقابل شناسایی یا در سطح yl‏ است. 

۱- درابتدای عفونت مزمن. HBV-DNA‏ ویروس هم دررسرم و هم در 
هسته سلول‌های کبدی وجود دارد که همزمان با مرحله همانندسازی ویروس 
می‌باشد . 

۲- 11186۸2 یک شاخص کیفی و ۸( ویروس 1119۷ یک شاخص کمی 
برای همانندسازی (Replication)‏ هستند 

۳-اکثربیماران در مرحله غیرهمانندسازی نسبی که ۸( ویروس در هسته 
سلول‌های کبدی مشهود است به عنوان ناقلین بدون علامت شناخته می‌شوند. 

۴- تبدیل عفونت HBV‏ حالت غیر همانندسازی به همانندسازی با ظهور 
مجدد HBeAg‏ و 17۸ ویروس و نیز تشدید صدمات کبدی همراه است. 


درزن حامله در plus‏ حالت زیر احتمال انتقال هپائیت 3 به نوزاد 


پیشتراست؟ (امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران) 
الف) HbeAb‏ مثبت ب) Cute HbeAg‏ 
ج) HB IgG Ab‏ مثبت د) ue HBsAb‏ 


St - &)‏ ۰۰ص 


Needle stick yleo‏ شده است. در صورتی که دچار هباتیت B‏ شود کدام یافته 


زیر زودتردیده می‌شود؟ (دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
الف) افزایش ALT‏ ب) cate‏ شدن HBcAD‏ 


Bilirubin د) افزایش‎ HBsAg شدن‎ Cute 


دو روز قبل مراجعه کرده است. در آزمایشات انجام شده: 
AST:400, ALT:560, Alk.P:290, bil:1, HBS Ag(-), HCV Ab(-)‏ 
HBs Ab(-), HAV Ab(-)‏ 


جهت تشخیص. کدامیک از تست‌های زیر در این مرحله. کمک‌کننده‌تراست؟ 


(پرانترنی میان‌دوره -تی ر۷٩)‏ 
الف) سونوگرافی LS‏ ب) چک Anti HBc Ab IgG‏ 
ج) چک Anti HBc Ab IgM‏ د) الکتروفورز پروتئین‌های سرم 


هیاتیت (1 


ویروس شناسی: عامل هپاتیت دلتا یا 11۳7۷یک 1۸ ویروس 


ناقص (تنها عضو گروه Wd‏ ویسروس) بوده که جهت همانندسازی و بروز, 
احتیاج به کمک 118و سایرهپادناویروس‌ها دارد. ژنوم این ویروس یک 


۸ تک رشته‌ای منفی" است. 


1- Negative-Sense 


هپاتبت (1ممکن است به طور همزمان با هپاتیست 18 (عفونت همزمان") 
رخ دهد یا می‌تواند در فردی که قبلاً مبتلا به هپاتیت 3 بوده است بروز کند 
(عفونت اضافه شده ؟). 

6 هنگامی که 10۷ از یک فرد HBsAg‏ مثبت از یک زیر گروه به 
فردی با cute HBsAg‏ از زیر گروه دیگر منتقل شود. عامل HDV‏ زیر گروه 
فرد گیرنده را دریافت می‌کند. 

۴ طول مدت عفونت ۲1۳۷ توسط طول مدت عفونت HBV‏ 
مشخص می‌شود. 11171۸2 به طور عمده در هسته سلول‌های کبدی و گاهی 
درسرم CSL‏ می‌شود. 

یافته‌های سرولوژیک 

- درهپاتیت .D ob‏ 2901-110۷ از نوع 181 غالب بوده و ممکن است 
۰ ت۴۰ روز بعد از بروزعلائم در سرم قابل شناسایی باشد . 

۲- در عفونت‌های anti-HDV Self-limited‏ با سطح پائین و به طور 
گذرا درسرم وجود دارد و به ندرت پس از پاکسازی سرم از gHBSAg‏ 11۷, 
قابل شناسایی است. 

۳- در عفونت مزمن ۲1۳0۷ سطح 201-۲11۷ در سرم بالا بوده و ازهر دو 
نوع glgM‏ 16 است. 

0۴ در طی مرحله همانندسازی ۲1۳۷ می‌توان ۲1۷۸ را در کبد و 


HDV-RNA‏ را در سرم و کبد شناسایی نمود. 
,€ 


ویروس هپاتیت 6 که در گذشته هپاتیت nonA- nonB‏ نامیده می‌شد 


Cole 


یک 187۸ ویروس تک‌رشته‌ای مثبت " مشابه ژنوم فلاوی ویروس‌ها و پستی 
ویروس‌ها است. از آنجایی که همانندسازی 110*۷ با واسطه DNA‏ نیست. 
لذا با ژنوم میزبان ادغام نمی‌شود و تیترآن در سرم پائین است. 

(-عفونت 1107۷ موجب ایجاد ایمنی داتمی در برابر آلودگی مجدد با زیر 
گروه متفاوت ویروس يا همان زیر گروه نمی‌شود. 
۲- حساس‌ترین مارکردرهپاتیت ؟) وجود 18۸ ویسروس است 
HCV- RNA .(HCV-RNA)‏ را می‌توان طی چند روز اوّل بعد از تماس 
با هپاتیت ) و خیلی زودتر از ایجاد ganti- HCV‏ افزایش ALT‏ شناسایی 
نمود. ۳10۷-1۸۵ در تمام مدت عفونت HCV‏ باقی می‌ماند. 
۳- همانندسازی 110۷ در لنفوسیت‌های خون بیماران صورت می‌گیرد. 
1 بادآوری یک نکته ۸۱ امتحانی نکته‌ای که همواره بر آن تا کید 
می‌شود این مطلب مهم است که حساس‌ترین روش برای تشخیص هپاتیت C‏ 
شناسایی HCV-RNA‏ به کمک ۳67 یا شیوه TMA‏ است. 
Bisse‏ 

ویروس هپاتیت 7 یک wag RNA‏ تک‌رشته‌ای Cute‏ بدون پوشش 
و مقاوم به حرارت بوده که متعلق به جنس Orthohepevirus‏ و از خانواده 
Hepeviridae‏ است . 


E هیاتیت‎ 


۱- هپاتیت 8 در گذشته دور Cod‏ عنوان هپاتیت nonA-nonB‏ اپیدمیک 
L‏ منتقل شونده از راه روده (دهان) نامیده می‌شد. 


1- Conifection 
2- Superinfection 


3- Positive-sense 


گوارش و کبد / فصل ۱۴ © هپاتیت حاد ویروسی 


case -۲‏ 7 شایع‌ترین eds‏ هپاتیت حاد است. به طوری که 2 جمعیت 
جهان به هیاتیت E‏ مبتلا شده‌اند. 

۳- مخازن حیوانی به ویژه خوک‌ها موجب بقای دائمی ویروس هپاتیت ۲ , 
می‌شوند. 

۴- وی روس هپاتیست VE‏ ژن به نام "0187 دارد که 01871 بزرگترین و 
3 کوچکترین آنهاست. 

۵- ویروس در مدفوع. صفرا و کبد مشاهده شده و در اواخرموحله نهفتگی* .. 
ازطریق مدفوع دفح می‌شود. 

۶-درطی ۳ ماه اوّل بعد ازعفونت» IgM anti- HEV‏ و بعد از ۲ ماه 
IgG anti- HEV‏ در خون ظاهر می‌شوند. 

۷- وجود HEV - RNA‏ در سرم و مدفوع با عفونت ole‏ همراهی دارد. 


G a 
هیچکدام ازویروس‌های هپاتیت اثر تخریبی مستقیمی روی سلول‌های‎ 
می‌شود.‎ LS ندارند و پاسخ‌های ایمنولوژیک میزبان موجب آسیب به‎ LS 
T ایمنی سلولی (سلول‌های‎ B هپاتیت‎ 8 
می‌شوند. دو نوع آلودگی 118۷ وجود دارند:‎ B کبد در هپاتیت‎ 


پتولیتیک) موجب آسیب به 


عفونت 19۷کسب شده درهن‌گام زایمان: عفونت نوزادی 
تظاهرات بالینی هپاتیت حاد را ندارد ولی همواره موجب عفونت مزمن و 
مادام‌العمرمی‌شود. این عفونت ممکن است چند ABS‏ بعد موجب سیروز 
و کانسرهپاتوسلولرشود. این عفونت در خاور دور Far East)‏ شایع است 
(۱۰۰/ امتحانی). 

@ عفونت کسب شده دردوران بزرگسالی: موجب بیماری هپائیت 
می‌شود dy‏ بسیار بعید اه 
هپاتوسلولر پسیار کم Cowl‏ این نوع عفونت د رکشورهای غربی شایع است. 
هپاتیت 6: ایمنی سلولی و سیتوکین‌های التهابی ناشی از سلول‌های T‏ 
موجب آسیب CAS‏ می‌شوند. 1107 در از کار انداختن مکانیسم‌های ایمنی 
بسیارموّثربوده و قادر به گریختن ازمکانیسم‌های دقاعی است . سلول 004 و 
8 در پاتوژنز عفونت مزمن هپاتیت ") نقش دارند. بین هپاتیت ") و هپاتیت 


ت که بهبود نیابد. مزمن شدن و ریسک کانسر 


اتوایمیون (آنتی‌بادی (anti-LKM‏ رابطه‌ای وجود دارد. 

هپاتیت ۸و E‏ پاسخ ایمنی ناشی از مسلول‌های 1 سیتولیتیک ۲08 
بایا بدون همکاری سلول‌های helper‏ 1 یا سلول‌های 0104 ترشح‌کننده 
اینترفرون LF‏ موجب آسیب سلول‌های کبدی در هپاتیت ۸و ت[می‌شود. 
همچنین ویروس هپاتیت 8 قادر به از کار انداختن مکانیسم‌های دفاعی 
زبان است. پاسخ ایمنی ذاتی نیز در پاتوژنز هپاتیت ۸و نقش دارد. 


۴ در عفونت HBV‏ کسب شده در زمان تولد نسبت به عفونت 


HBV‏ کسب شده در دوره بزرگسالی تمام موارد زیر بیشتر رخ می‌دهد. بجز: 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) هپاتیت حاد ب) هپاتیت مزمن 
ج) کارسینوم سلول GAS‏ د) سیروز 


7 ][ج :۲ مه مره همه 


4- Incubation period 
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مشخصات ۶ HEV HDV HCV HBV‏ 
دوره کمون (روزن  FOUND‏ ۰ ۱۸۰ ۵ تا ۱۶۰ ۳۰ ۱۸۰۲ ۴ تا 
به طور متوسط ۳۰ به طور متوسط ۶۰-۹۰ به طور متوسط ۵۰ a‏ طور متوسط ۶۰-۹۰ به طور متوسط ۴۰ 
نحوه شروع حاد تدریجی با حاد تدریجی يا حاد تدریجی یا حاد حاد 
شیوع سنی . کودکان. جوانان WLS}‏ جوان (جنسی و پوستی) . تمامی سنین ولی تمامی سنین abe‏ اپیدمیولوژیک: بالخین 
کودکان. نوپایان دربزرگسالان شایع‌تراست (شبیه به (ABV‏ جوان (۲۰ FG‏ سال) 
موارد اسپورادیک: بالغین 
مسن (بیشتراز۶۰ سال) 
انتقال 
مدفوعی -دهانی  ttt‏ ~ = بب+ 
پوستی غیرا شایع 44+ 44+ ++ - 
پری‌ناتال = +++ Os‏ + + 
Ot ++ ae co‏ £4 
بالینی 
شدت خفیف گاهی شدید متوسط گاهی شدید خفیف 
فولمینانت LIN‏ 1/۱۰۱ 1/۱ ۸۵-۰ ۳۱-۲ 
سیرمزمن Od‏ ندارد گاهی ۱-۱۰ ۸٩۰‏ از نوزادان) شایع Meals CANO)‏ ندارد 6۵ 
ناقل ندارد ۱۰ 1۱/۵۳۲ bee‏ ندارد 
کانسر ندارد + (عفونت نوزادان) + ob‏ ندارد 
پیشآگهی عالی با افزایش سن وناتوانی بدترمی‌شود ‏ متوسط حاد: خوب خوب 
ey”‏ 
پیشگیزی HBIG IG‏ تدارد واکسن HBV‏ واکسن 
واکسن غیرفعال شده واکسن sly) Recombinant‏ ناقلین 13*۷ توصیه نمی‌شود) 
درمان ندارد Interferon‏ اینترفرون Pegylated‏ اینترفرون Pegylated‏ + ندارد 6۵ 
Ribavirin Lamivudine‏ 
Telaprevir Adefovir‏ 
Boceprevir Pegylated Interferon‏ 
Simeprevir Entecavir‏ 
Sofobuvir Telbivudine‏ 
Ledipasvir Tenofovir‏ 


۱- در صورت عفونت همزمان با 111۷ یا سطح بالای ویرمی یا در افراد با شرکای جنسی متعدد ویا وجود بیماری‌های آمیزشی. خطر۵/ است. 
۲- درصورت عفونت حاد همزمان GHBV/HDV‏ 32.20 عفونت 172۷ که به عفونت مزمن 1189۷ اضافه گردیده است TYG‏ 

AU ۷۰-۳‏ در زنان حامله 
۴- در عفونت حاد همزمان HBV /HDV‏ احتمال مزمن شدن, le‏ 11197 است. در عفونت 110۷ اضافه شده» همیشه مزمن می‌شود. 


۵- بجزدر مبتلایان به نقش ایمنی مانند دریافت‌کنندگان پیوند کبد 

۶- در نقاط مختلف جهان و دربین مردم یک کشور متغیراست. 

۷- در کشورهای مدیترانه‌ای شایع می‌باشد. د pl‏ واروپای غربی نادر است. 
۸- تک‌درمانی با ریباویرین درهپاتیت حاد و شدید ۳ واینترفرون bs Pegylated‏ ریباویرین در درمان هپاتیت مزمن 8 کاربرد دارد. 


۲- گلومرولونفریت کمپلکس ایمنی نیزیکی از تظاهرات خارج کبدی در 


رت یی ۳ 
ها سند رم شبیه به بیماری سرم: گاهی به علت رسوب کمپلکس‌های 
ایمنی دردیواره عروق بافتی که موجب فعال‌شدن سیستم کمپلمان 
| می‌شوند, سندرمی شبیه به بیماری سرم در هپاتیت حاد 9 رخ می‌دهد. 
۱ 
۱ 


8 گلومرولونفریت 

۱-گاهی درمبتلایان به هپاتیت مزمن B‏ گلومرولونفریت همراه با سندرم 
نفروتیک ایجاد می‌شود و رسوب 11135۸2 و ایمنوگلوبولین و 3) در لایه بازال 
گلومرول‌ها رخ می‌دهد. 
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هپاتیت مزمن ) است . 

۳-عوارض ناشی از کمپلکس ایمنی به ندرت در هپاتیت‌های ۸و 7 هم 
دیده می‌شوند . 
ها پُلی‌آرتریت ند وزا HPAND‏ یک واسکولیت ژنرالیزه بوده که در کمتراز 
۱ بیماران مبتلا به عفونت HBV‏ مزمن دیده می‌شود و ۲۰ تا ۸۳۰ بیماران با 
پلی‌آرتریت ندوزاء دارای 11395۸2 در سرم خود هستند. 
Hl‏ کرایوگلوبولینمی مختلط اساسی 
۵ اتیولوژی: بیشتر در مبتلایان به هپاتیت مزمن ) رخ می‌دهد. 


شکل ۰۱۴-۲ پورپورا در بیمار مبتلا به هپاتیت SC‏ دچار کرایوگلوبولینمی مختلط 
اساسی (EMC)‏ شده است. 


aide @‏ بالینی: این بیماری با آرتریت. واسکولیت‌های پوستی 
(پورپورای قابل (wrod‏ گاهاً گلومرولونفریت و حضور کمپلکس‌های ایمنی 
سرمی رسوب‌دهنده در سرما تظاهر می‌یابد (شکل ۱۳-۲). 
ill‏ سایر عوارض: در هپاتیت aE‏ ندرت عوارض نورولوژیک (شامل 
سندرم گیلن باره)», کلیوی, پانکراتیک و هماتولوژیک دیده می‌شود که علت «gl‏ 
is‏ مکانیسم‌های ایمنولوژیک و هم عفونت مستقیم می‌باشد . 


= دربیماری که با درد و تورم مفصلی, راش جلدی, آنژیوادم و 
پروتئینوری (Serum Sickness Like Syndorme)‏ مراجعه کرده ات و در 
آزمایشات ترانس‌آمینازهای YL‏ دارد احتمال وجود کدامیک از هپاتیت‌های 


ویروسی زیر پیشتراست؟ (دستیاری -اسفند (AO‏ 
الف) هپاتیت B‏ ب) A esha‏ 
ج) هپاتیت E‏ د) هپاتیت 0 
ان 62 3 ۳2 es‏ سم سم عم مس مره ام در 


کرایوگلوبولینمی ۱11*60 از عوارض خارج کبدی کدامیک از انواع 


هیاتیت است؟ (امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران) 
الف) HAV‏ ب) HBV‏ 
ج) HEV‏ د) HCV‏ 

5 یاط مج ط خ ه تاک امه شحو ج ارت بالات جنک جر 


پاتولوژی ,@ 

5 پاتولوژی تمام اننواع هپانیت: درتمام انواع هپاتیت‌های ویروسی 
یافته‌های تیپیک پاتولوژیک شبیه به هم بوده و عبارتند از (شکل ۱۴-۳): 

۱- انفیلتراسیون Panlobular‏ با سلول‌های تک‌هسته‌ای 

۲- نکروز سلول‌های GAS‏ 

۳- هیپرپلازی سلول‌های کوپفر 

-F‏ درجات گوناگونی از کلستاز 


گوارش و کبد " فصل ۱۳ ۰ هپاتیت حاد ویروسی 


رژراسیون سلول‌های کبدی وجود درد که با وجوداشکال میتوزی متعدد, 
سلول‌های تک‌هسته‌ای و تشکیل «روزت» (Pseudoacinar yb‏ مشخص 
می‌شود. انفیلتراسیون تک‌هسته‌ای بیشتر از لنفوسیت‌های کوچک تشکیل 
clad‏ کبدی به شکل دژنراسیون و نکروز سلول‌های 
ل‌هاء بالونی شدن سلول‌ها و دژنراسیون اسیدوفیلیک 
هپاتوسیت‌ها (با تشکیل اجسام کانسیلمن يا آپوپتوزی) تظاه ر می‌یابد 
JX)‏ ۱۴-۳). 
i‏ هپاتیت 8: هپاتوسیت‌های Sp‏ با نمای سیتوپلاسم Ground-glass‏ 


یافته است. آسیب سلوا 


کبدی. جدا شدن سلو 


در هپاتیت مزمن B‏ (نه هپاتیت حاد (B‏ مشاهده می‌شود. 
8] هپاتیت 6): کم بودن نسبی ok‏ فعال شدن شدید سلول‌های 


مفروش‌کننده سینوزوئیدی» تجمع سلول‌های لنفوئیدی» وجود چربی (به 
ویژه در ژنوتیپ ۳) و olf‏ ضایعات مجاری صفراوی مشخصه بافت‌شناسی 


هپاتیت C‏ هستند. 

8 هپاتیت 0: گاها استئات توز میکرووزیکولر در هپاتیت ۲ مشاهده می‌شود. 
lt‏ هپاتیت SE‏ از یافته‌های شایع هیستولوژیک هپاتیت 7 کلستاز 
واضح و چشمگیراست. 

یافته‌های پاتولوژیک شدیدتر: نکروز کبدی پل زننده! یک یافته 
پاتولوژیک شدید است که گاهی در هپاتیت حاد رخ می‌دهد. 

۲ وجود نکروز کبدی پل زننده در هپاتیت مزمن از نظرپی شآگهی مهم 


در هپاتیت حاد اهمیت زیادی ندارد. 


است ولی 


بهترین و دقیق‌ترین روش برای تشخیص افتراقی انواع هپاتیت ویروسی. 


استفاده از تست‌های سرولوژیک Cul‏ 


عامل این بیماری تقریبأً همواره ازراه مدفوعی ‏ دهانی (Fecal-oral)‏ 
نتقال می‌یابد. انتقال ویروس هپاتیت ۸ از فردی به فرد دیگ ربا عدم 
رعایت بهداشت فردی و ازدحام جمعیت تشدید شده و مصرف غذاء آب» 
شیر توت فرنگی تمشسک یخ‌زده و صدف آلوده موجب بروز بیماری به شکل 
اسپورادیک و اپیدمیک می‌گردد (شکل ۱۴-۴). 

- در کشورهای پیشرفته» میزان وقوع هپاتیت ۸ کاهش يافته که علت 
ن بهبود وضعیت بهداشت است 

۲- هپاتیت ۸ موجب وضعیت ناقل نمی‌شود. 

۴- شیوع Santi-HAV‏ 4 مارکر اثبات عفونت قبلی 13۸1است. با 
فزایش سن و وضعیت بد اچتماعی اقتصادی. زیاد می‌شود . 

۴- سفربه مناطق آندمیک» منشاء آلودگی افراد بزرگسال (۳۰-۴۹ سال) 
در مناطق غیرآندمیک است. کانون‌ه ای عفونت هپاتیت A‏ عبارتند از: 
مهدکودک‌هاء بخش مراقبت ویژه نوزادان (NICU)‏ مردان همچنس‌گرا» 
معتادان تزریقی» تماس نزدیک افراد واکسینه نشده با کودکانی که از مناطق با 
شیوع متوسط تا بالای هپاتیت A‏ آمده‌اند. 


A هباتیت‎ 


1- Bridging hepatic necrosis 
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شکل ۱۴-۴. منابع انتقال هپاتیت A‏ خوراکی هستند. 


Boks 


ol,‏ اصلی انتقال عفونت هپاتیست B‏ تلقیبح پوستی است. اغلب 
هپاتیت‌هایی که از طریق خون انتقال doh oe‏ به علت ویروس هپاتیت ظ 
نیستند. همچنین در ازبیماران مبتلابه هپاتیت 3 سابقه‌ای از تماس 
پوستی وجود ندارد (جدول ۱۴-۲). 

Las HBsAg‏ در plas‏ مایعات بدن اشخاص آلوده به ویژه مایع منی و 
Sly‏ دیده می‌شود. در بین راه‌های انتقال غیرپوستی هپاتیت eb B‏ دهانی 

ویروس. یک oly‏ بالقوه بوده ولی انتقال ویروس از این طریق بسیار ضعیف 
است. دو oly‏ دیگر غیرپوستی که بیشترین تأثیر را دارند» عبارتند از: تماس 
نزدیک dy)‏ ویژه تماس جنسی) و انتقال هنگام زایمان (انتقال پری‌ناتال). انتقال 
هپاتیت 13 درهنگام زایمان «دوره پری‌ناتال) غالب yo‏ نوزادانی اتفاق می‌افتد 
که از مادران مبتلا به هپاتیت مزمن 3 به دنیا آمده یا ندرتاًازمادرانی که در سه 
ماهه pj ow‏ حاملگی یا اوایل دوره بعد از زایمان به هپاتیت حاد B‏ مبتلا شده‌اند. 
| صورت می‌پذیرد. 
- مهمترین علت پایداری هپاتیت در کشورهای در حال توسعه انتقال 
| زایمانی است . بیشتر عفونت‌ها در زمان زایمان منتقل شده و ارتباطی با شیردهی 
ندارد. 
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Ballooning 
degeneration 
Regeneration 


Councilman body Kupffer cell hyperplasia 
(Acidaophil body) 
Inflammatory 


Dropout necrosis 
infiltrate 


که درداخل کادر قرار گرفته شده است یک جسم کانسیلمن دیده می‌شود. 


۲- انتقال هپاتیت 9B‏ زمان پری‌ناتال با وجود 1186۸8 ارتباط مستقیم 
دارد. به طوری که تا ۸٩۰‏ مادرانی که Cote HBeAg‏ هستند هپاتیت IB‏ 
به فرزندان خود منتقل می‌کنند. 7۱۰ عفونت‌ها در داخل رحم ایجاد می‌شود. 
۳- اغلب عفونت‌های حاد نوزادان بی‌علامت هستند ولی احتمال مزمن 
شدن هیاتیت 18 در این کودکان زیاد است (۸۱۰۰/ امتحانی). 
۴- مخزن Beaks dol‏ حدود ۲۵۰ تا ۲۹۰ میلیون نفر ناقل HBsAg‏ 
در جهان هستند. 

۵-شیوع 1135۸8 ]دربین مبتلایان به سندرم داون . جذام لپروماتوز, لوسمی. 
لنفوم هوچکین. Cyril ol‏ ندوزاء بیماران کلیوی مزمن تحت دیالیزو معتادان 
به مواد تزریقی به ۵ تأ ۱۰/ می‌رسد. 

۶-افراد دیگری که شیوع عفونت هپاتیت 13درآنها dob go Yb‏ عبارتند از: 
همسران افراد مبتلا dy‏ هپاتیت حاد. افراد بی‌بندوبار از نظر جنسی (به خصوص 
مردان همجن سگرا) کارمندان پزشکی که با خون در تماس هستند. افرادی که 
احتیاج به تزریق خون مکرر به خصوص فرآورده‌های خونی تغلیظ شده دارند 
(به ویژه هموفیل‌ها», کارکنان و ساکنین آسایشگاه‌های عقب‌ماندگان ذهنی. 
زندانی‌ها و dy‏ میزان کمتر افراد خانواده بیماران مبتلا dy‏ عفونت مزمن 

۷- د رآفریقا و آسیای شرقی مهمترین عامل بقاء عفونت هپاتیت B‏ انتقال 

مادر ay‏ نوزاد است؛ در حالی که د رآمریکای شمالی و اروپای estat‏ 
یک بیماری دوران نوجوانی و جوانی است (زمانی که تماس‌های جنسی و 
پوستی تفریحی و شغلی در آین دوره زمانی بیشتر است). 
۸- واکسیناسیون همگانی اطفال با واکسن هپاتیست 8موجب کاهش 
۰ درصدی موارد جدید هپاتیت 8 و عوارض خطرناک آن مثل هپاتوسلولار 
کارسینوما شده است (۱۰۰/ امتحانی). 
FRED‏ در کشورهای در حال توسعه بیشترین راه 
از ole‏ به فرزند. کدامیک از موارد fod‏ می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 
الف) انتقال داخل رحمی ب) انتقال در حوالی زایمان 
ج) شیردهی د) انتقال جلدی 


7 6۵3 2 7 


پاتیت ظ 


جدول ۰۱۴-۲ جمعیت‌های High-Risk‏ که غربالگری ازنظر ۱ پر 
عفونت 1181 درآنها توصیه شده است ua‏ 

۱- افرادی که در کشورها یا مناطق با شیوع بالا (مساوی L‏ ببشترا ز۸/) ومتوسط (مساوی 

يا بیشتراز۲/) عفونت GHBV‏ دنیا آمده‌اند که شامل مهاجرین و کودکانی که به فرزندی 

قبول شده‌اند (Adopted)‏ 

Gal al -۲‏ که درآمریکا متولد گردیده‌اند ولی در دوران شیرخوارگی واکسینه نشده‌اند وبدرو 

مادر آنها از مناطق با اندمیسیته بالای ۳113۷ به آمریکا مهاجرت کرده‌اند. 

۳- نوزادانی که از مادران HBs Ag‏ مثبت متولد شده‌اند. 

۴- تماس خانگی یا جنسی با مبتلایان به هپاتیت B‏ 

۵- کسانی که از مواد تزریقی استفاده می‌کنند. 

۶- افرادی که تماس‌های جنسی متعددی دارند ویا سابقه بیماری‌های مقاربتی STD)‏ دارند 

۷- مردانی که با افراد هم جنس خود رابطه جنسی دارند. 

۸- ساکنان مراکزبازپروری 

-٩‏ افرادی که سطح LAST‏ ۸17 افزایش یافته دارند. 

۰- اهداکنندگان خون پلاسماء عضو بافت و مایم منی 

۱- مبتلایان به عفونت 11۷ با HCV‏ 

“VW‏ بیماران تحت درمان با همودیالیز 

۳- زنان باردار 

۴- افرادی که 66016411016!شده‌اند. یا تماس مخاطی و مواجهه جنسی داشته‌اند. 

۵- بیمارانی که نبازمند درمان مهارکننده ایمنی با سبتوتوکسیک هستند «از جمله درمان با 


فاکتورضد نکروز تومور[ [anti-TNF‏ برای بیماری‌های روماتولوژیک و بیماری‌های التهابی 024( 


هباتیت 1 
F aes‏ 
عفونت با ویروس هپاتیت D‏ انتشار جهانی داردء ولی ازنظراپیدمیولوژیک 
دارای دو طرح متفاوت است. 

۱- در کشورهای مدیترانه‌ای (آفریقای شمالی؛ جنوب اروپا و خاورمیانه) عفونت 
هپاتیت yy 9D‏ مبتلایان به هپاتیت 3 به صورت آندمیک دیده می‌شود و بیماری 
معمولا از طریق غیرپوستی به خصوص تماس‌هاس نزدیک فردی منتقل می‌شود. 

۲- درنواحی غیرآندمیک مانند آمریکا و shay!‏ شمالی عفونت ویروس 
هپاتیت (1محدود به افرادی بوده که به طور مکرر در مصرض خون و 
فرآورده‌های آن هستند (به ویژه معتادان و هموفیلی‌ها). 

1 یروس هپاتیت Soo‏ است از طریق معتادان تزریقی با از راه 
مهاجرت افراد مناطق آندمیک به مناطق غیرآندمیک نیز انتقال یابد. 


G 


مهمترین روش انتقال این نوع هپاتیت ازراه خون است. به کمک 
آزمایشات غربالگری بر روی خون. شیوع هپاتیت ناشی از انتقال خون کاهش 
یافته است ولی به صفر نرسیده است (جدول ۱۴-۳). 

۱- هپاتیت 0درحال حاضرعلت اصلی هپاتیت بعد از انتقال خون 
می‌باشد (شکل ۱۴-۵). 

۲- قبل از معرفی درمان ضدویروسی مستقیم (DDA)‏ بسیار «je‏ 
هپاتیت مزمن C‏ شایع‌ترین اندیکاسیون پیوند کبدی بوده. هپانیت C‏ عامل 
۰ بیماری‌های مزمن GUS‏ می‌باشد. 


هیاتیت ) 


۳- هپاتیت )علاوه برانتقال خونی از طریق تزریق داروهای وریدی و 
همچنین در افرادی که با خون سروکار دارند منتقل می‌گردد. احتمال عفونت 
در بخش همودیالیزبیشتراست. 

۴- خطرانتقال جنسی و هنگام تولد (دوره پری‌ناتال) حدودا 7۵ بوده که 
در مقایسه میزان انتقال 111۷و HBV‏ بسیار پائین‌تر است. 


| 
گوارش و کبد/ فصل ۱۴ ۶ هپاتیت حاد ویروسی AE‏ 


(tah اوق‎ 


۱۰۱۱۱۱ 6۵ 


شکل ۰۱۳-۵ روش انتقال هپاتیت C 9B‏ تزریقی است. 


۵- هپاتیت ۲ از طریق شیردادن از ole‏ آلوده dy‏ شیرخوار منتقل نمی‌شود. 

۶- پرستل پزشکی به علت ورود اتفاقی سوزن آلوده به هپاتیت 1۳(6) 
مستعدتر هستند (۱۰۰/ امتحانی). عدد LY‏ بسیار مهم است. 

۷- انتقال عفونت ay‏ دنبال تماس خانگی نادر است. 

۸-سایر گروه‌های مستعد به کسب عفونت 110*۷شامل افراد همودیالیزی. 
بیماران نیازمند پیوند اعضاء. افراد نیازمند به انتقال خون در اثرشیمی‌درمانی 
سرطان. مبتلایان به عفونت 111۷و کسانی که بی‌دلیل دچار افزایش سطح 
آمینوترانسفرازهای سرم ALT)‏ و (AST‏ هستند؛ می‌باشند. 

-٩‏ درافراد دچار سرکوب ایمنی ممکن است به علت غیرقابل اندازه‌گیری 
بودن سطح آنتی 1107 نیاز به سنجش HCV RNA‏ جهت تشخیص باشد. 

FSSA‏ غربااگ_ری هپاتیت oC‏ تمام 

بالغین ۱۸ تا ۷۹ ساله و تمام زنان باردار توصیه می‌شود. 


ابتلا کدام است؟ (پرانترنی شهریور ٩۲‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) اعتیاد تزریقی ب) Close Contact‏ 


د) انتقال پری ناتال 


خطرانتقال عفونت 110۷ در plod‏ موارد زیر افزایش می‌یاید بجزء 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواا) 


الف) شیردهی 
ج) دوره حوالی زایمان 


wen ene ene هس ره مه ها اه سا‎ rac. 


bs 
بوده و اغلب ازراه روده (دهانی) منتقفل‎ A این بیماری مشابه هپاتیت‎ 
طورشایع پس ازآلودگی مخازن آب (مثلا بعد از سیل‌های‎ VE می‌شود. هپاتیت‎ 
فصلی) رخ می‌دهد, لیکن موارد اسپورادیک منقرد نیزوجود دارند.‎ 
خصوصیت اپیدمیلژیکی که هپاتیت ظ از سایربیمری‌های‎ 36 
روده‌ای افتراق می‌دهد این است که این ویروس به ندرت از فرد آلوده به‎ 
اطرافیان نزدیک وی انتقال می‌یابد.‎ 
جوامعی که به 118۷ مصونیت دارند دیده می‌شود‎ SE cole REF 
Anti -HEV اغلب بالغین جوان را گرفتار می‌سازد. ۳۰ تا 1/۸۰ موارد شیوع‎ 
مربوط به این افراد است.‎ 


هیاتیت 1 
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| 


جدول ۰۱۳-۳ جمعیت High-Risk‏ که غربالگری از نظر عفونت ۱ 
HCV‏ د رآنها توصیه شده است ۳ 
۱- تمام بالین ۱۸ تا ۷٩‏ ساله bh‏ تحت غربالگری هپاتیت IBC‏ بگیرند 
۲- کسانی که ازمواد تزریقی استفاده می‌کنند 
۳- مبتلایان به عقونت HIV‏ 
۴ - هموفیلی‌های درمان شده با کنسانتره فاکتور انعقادی قبل از سال ۱۹۸۷ 
۵- بیمارانی که تحت همودیالی زطولانی مدت هستند 
۶- بیمارانی که بدون توجیه دچار افزایش سطح آمینوترانسفرازهای سرم شده‌اند 
۷- انتقال خون یا دریافت پیوند قبل از جولای ۱۹۹۲ 
۸- کودکان متولد شده از مادران مبتلابه هپاتیت C‏ 
-٩‏ دریافت خون واعضاء از دهندگان با هباتیت UC‏ شده 
۰- کارکنان بهداشت و کارمندان بخش اورژانس بعد از فرورفتن سوزن آلوده یا تماس 
مخاطی با خون آلوده به ویروس هپاتیت ) 
۱- پارتثر جنسی مبتلایان به هپاتیت » 
۲- زنان باردار 


KEK‏ مخزن حیوانی هبانیت ت خوک, آهو, شسترو خرگوش بوده که 
علت اغلب موارد ساب‌کلیتیکال در مناطق غیرآندمیک است. 


الف) آلودگی A‏ ب) مواد غذایی 
ج) ترانسفوزیون د) اعتیاد تزریقی 


RS‏ کدامیک از ویروس‌های هپاتیت از Fecal-oral ol,‏ منتقل می‌شوند؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۳ کشوری [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
HBV - HEV (call‏ ب) HBV-HCV‏ 
ج) HCV - HAV‏ د) HAV - HEV‏ 


5 سس مرس مد ومع 2 


تظاهرات بالینی 


دوره کمون: هپاتیت حاد ویروسی پس از یک دوره کمون که مدت آن 
به نوع ویروس بستگی دارد. ایجاد می‌شود. دوره کمون هپاتیت ۸بین ۱۵ تا 
۵ روز (به طور متوسط ۴ «(ate‏ هپاتیت 9B‏ (بین ۲۰ تا ۱۸۰ روز (به طور 
متوسط A‏ تا ۱۲ هفته). هپاتیت C‏ بین ۱۵ تا ۱۶۰ روز «به طور متوسط ۷ هفته) 
و هپاتیت QE‏ ۱۴ تا۶۰ روز ربه طور متوسط ۵ تا ۶ هفته) متغیر می‌باشد . 
ه] علائم اولیسه (پرودرومال): aa! ple‏ و مقدماتی هپاتیت حاد» 
سیستمیک بوده و بسیارمتغیرهستند . علائم 005101021 مانند بی اشتهایی » 
تهوع و استفراغ» خستگی, Malaise‏ درد مفاصل و عضلات» سردرد. فتوفوبی» 
فارنژیت» سرفه و Coryza‏ یک تا ۲ هفته قبل از آغاز یرقان ایجاد می‌شوند. 
تهوع. استفراغ 9 بی‌اشتهایی غالبا با تخییردر حس بویایی و چشایی همراه 
هستند. تب خفیفی بین ۳۸ ت۲۹ درجه سانتیگراد معمولا در هپاتیت ۸و E‏ 


مشاهده می‌شود. شیوع تب در هپاتیت‌های ۸و ] بیشتر از هپاتیت‌های C 5B‏ 
است. مگر آنکه هپاتیت LB‏ سندرم شبه سرم( شروع گردد. ممکن است یک 
تاه روز قبل از بروزیرقان» ادرار بیمار تیره و مدفوع کمرنگ و گلی رنگ" شود. 


1- Serum sickness-like syndrome 
2- Clay-colored stools 
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مرحله ایکتریک: با شروع یرقان. علائم Constitutional‏ مقدماتی We‏ 
کاهش می‌پابند آما دربرخی از بیماران کاهش وزن بین ۲/۵ تا ۵ کیلوگرم شایع 
بوده و ممکن است در pled‏ مرحله Oly‏ نیزادامه پیدا کند. کبد. بزرگ و تندر 
گردیده و می‌توند با درد 18110 شسکم bb lam‏ اسپلنومگالی و لنفدنوپاتی 
گردنی درء۱ تا۲۰/ مبتلایان به هپاتیت حاد وجود دارد. به ندرت آنژیوم عنکبوتی 
در مرحله یرقان ظاهرمی‌گردند و دردوره نقاهت ناپدید می‌شوند. 

ق] مرحله ببودی (Recovery)‏ در مرحله بهبودی pile‏ 
Constitutional‏ از بین می‌روند اما بزرگی کبد و اختلال در آزمایشات 
بیوشیمیایی کید باقی می‌ماند. طول مدت مرحله بعسد از یرقان بین ۲ ۷3 ۱۲ 


هفته بوده که این مدت درهپاتیت‌های 9B‏ ), طولانی‌تر است. در تعداد 
زیادی از مبتلایان به هپاتیت ویروسی, برقان ایجاد نمی‌شود. بهبود کامل 
بالینی و بیوشیمیایی ۱ تا ۲ ماه بعد از تمام موارد هپاتیت FUT gE 9A‏ ماه 
بعد از شروع By‏ در 9 مبتلایان به هپاتیت‌های بدون عارضه و Self-limited‏ 
نوع 8 و ن) رخ می‌دهد. 

۳۳۳0 مباتیت ob‏ 3 در ٩۵‏ تا ۸٩٩‏ موارد 5011-1164 
بوده. در صورتی که هپاتیت ) فقط در حدود ۱۵ تا ۲۰ موارد Self-limited‏ 


است . 

ع عفونت همزمان HDV‏ و HBV‏ عفونت با 111977 ممکن Cowl‏ در 
عفونت هپاتیت 3 حاد با مزمن رخ دهد و مدت آن به gb‏ مدت عفونت 
۷ وابسته است . هنگامی که عفونت هپاتیت 4B gD‏ طور همزمان Jay‏ 
نمایند. تظاهرات بالینی و بیوشیمیایی آن از هپاتیت 3 غیرقابل افتراق است. 
BREF‏ در اغلب موارد عفونت حاد هپانیت 2 وقتی بر عفونت مزمن 
هپاتیت ظ اضافه گردد. به سمت مزمن‌شدن می‌رود. 

اضافه شدن هپاتیت 9 در بیماری که هپاتیت ojo‏ 1دارد. غالبا 
سبب تشدید علاثم بالینی می‌گردد. 

2] دوره‌های تشدید هپاتیت مزمن 8: گاهی در مبتلایان به هپاتیت 
مزمن 9 دوره‌های تشدید علائم بالینی رخ می‌دهد که علت آن ایجاد یک 
موتاسیون Precore‏ است. 
JE‏ شدن هپاتیت 8و 6 


- شیمی درمانی سیتوتوکسیک موجب JL‏ شدن مجدد هپاتیت مزمن C‏ 


می‌شود. 
۲- درمان با anti- TNF‏ و ریتوکسیماب (Anti-CD20)‏ موجب فعال شدن 


مجدد هپاتیت 3 و ) می‌گردد. 
,€ 


آمینوترانسفرازهای سرم: آمینوترانسفرازهای سرم (ALT 5 AST)‏ 
درطی دوره مقدماتی (پرودرومال) هپاتیت حاد و قبل از افزایش بیلی‌روبین» 
به میزان متغیری بالا می‌روند. مقدار این آنزيم‌ها (ALT 9 AST)‏ با شدت 
آسیب کبدی ارتباط مستقیمی ندارند (۱۰۰/ امتحانی) . حداکثر افزایش این 
آنزيم‌ها از ۴۰۰ تا ۴۰۰۰ واحد بین‌المللی یا بیشتر متغیر است. این مقادیر مربوط 
به زمانی بوده که بیمار به lbp‏ دچار گردیده است. ۸5۲و SALT‏ مرحله 
Lou) uRecovery‏ کاهش پیدا می‌کنند. تشخیص هپاتیت غیرایکتریک 
براساس علائم بالینی و افزایش سطح آمینوترانسفرازها است. 

3 شایع‌ترین علل افزایش آمینوترانس فرازهای سرم به مساوی با 
بیشتر از +e IU/L‏ عبارتند از (۱۰۰/ امتحانی): 

۱- اتیب ایسکتیک کید 


یافته‌های آزمایشگاهی 


۲- آسیب کبدی ناشی از دارو (به خصوص استامینوفن) 

۳- هپاتیت ویروسی حاد 

۴- اختلالات صفراوی -پانکراسی 

بیلی‌روبین: هنگامی که بیلی‌روبین سرم از,۲/۵۳۵/۵ بالاتربرود. زردی 
دراسکلرا یا پوست ظاهر می‌شود. زمانی که بیلی‌رویین سرم به B-Yemg/dL‏ 
رسید, یرقان مشاهده می‌شود. امکان دارد علی‌رغم کاهش یافتن سطوح 
آمینوترانسفرازهاء بیلی‌روبین به افزایش خود ادامه دهد . در اکثرموار بیلی‌روبین 
توتال به صورت مساوی به بیلی‌روبین کنژوگه و غیرکنژوگه تقسیم می‌گردد. 
6 اگر بیلیروبین سرم بیش از Vemg dL‏ گردید. می‌توان نتیجه 
گرقت که بیماری شدید است. 

3 دربعضی ازبیماران که مبتلا به آتمی‌های همولیتیک مانند 
کمیود GOPD‏ و آئمی سیکل‌سسل هستند. بیلی‌روبین بالا شایع است که علت 
آن اضافه‌شدن همولیز می‌باشد. در این افراد میزان بیلی‌روبین به بیش از 
۳۰۳۵/۵۲ می‌رسد. اما این میزان الزاماً 4 cline‏ پیشآگهی بد نیست. 
6 نوتروپنی و لنفوپنی. موقتی بوده و منعاقب آن لنفوسیتوز نسبی 
ظاهر می شود. لنفوسیت‌های آتیپیک در طی مرحله حاد به طورشایع دیده 
می‌شوند AY BY)‏ 

ous ]8‏ های انعقادی (PT)‏ اندازه‌گیری ۳۲ در مبتلایان به هپاتیت 
حاد ویروسی بسیار مهم است. زیرا افزایش آن نشان‌دهنده پیشآگهی 
بد (به علت اختلال شدید سنتز کبدی و نکروز گسترده هپاتوسلولر) است 
(۱۰۰/ امتحانی). گاهاً 1 طولانی ممکن است با افزایش مختصر بیلی‌روبین 
سرم و آمینوترانسفرازها همراه باشد. 

SQ‏ خون: تهوع و استفراغ طولانی» عدم مصرف کافی کرپوهیدرات‌ها 
و ذخایر ناکافی گلیکوژن می‌تواند موجب هیپوگلیسمی در مبتلایان به هپاتیت 
شدید ویروسی شود. 

ها سایر موارد: سایر تغییرات آزمایشگاهی در هپاتیت حاد عبارتند از: 

۱- آلکالن فسفاتاز سرم ممکن است طبیعی باشد یا کمی افزایش يافته باشد؛ 
درصورتی که آلبومین سرم درهپاتیت حاد ویروسی بدون عارضه کاهش نمی‌یابد. 

۲- در برخی ازبیماران, استئاتوره خفیف و گذرا و همچنین هماچوری 
میکروسکوپی خفیف و پروتئینوری ناچیز مشاهده می‌شود. 

۳- افزایش خفیف گاماگلوبولین در هپاتیت حاد شایع است. در 2 موارد در 
دوره حاد هپأتیت ویروسی افزايش 12۷1و 1860 وجود دارد. ولی افزايش 12۷1 
بیشتر کاراکتریستیک هپاتیت ۸ است. 

۴- در هپاتیت حاد ویروسی, آنتی‌بادی‌های ضدعضله صاف و سایر اجزای 
سلول به وجود می‌آیند . همچنین فاکتور روماتوئید. ۸۷۸ و آنتی‌بادی هتروفیل 
با تیتر کم COL‏ می‌شوند. 

۵- درهپاتیت ) و ( آنتی‌بادی‌های میکروزوم‌های کبد و کلیه (LKM)‏ 
ممکن است ایجاد شوند. 

۶- نوع آنتی‌بادی oLKM‏ هپاتیت 0 و LD‏ همدیگ رو نیزآنتی‌بادی 
aS LKM‏ کارا کتریستیک هپاتیت مزمن اتوایمیون نوع Abb coll‏ تفاوت دارند. 


درپیش‌آگهی 


الف) سن بالا 


ب) افزایش PT‏ 


ج) افزایش بیلی‌روبین مستقیم ‏ د افزایش AST ALT‏ 


آزمایشات سرولوژیک تشخیص هپاتیت 


il‏ هپاتیت +A‏ تشخیص هپاتیت ۸براساس شناسایی 18۷1 ضدویروس 
هپاتیت (IgM anti-HAV)A‏ در دوره حاد بیماری است . فاکتور روماتوئید 
(RF)‏ ممکن است موجب Code‏ کاذب این تست شود. 

Bo shel‏ هپانیت WEB‏ برساس شناسایی HBsAg‏ سرم. 
تشخیص داده می‌شود. در مواردی که مقدار 11۳5۸8 بسیار کم است. 
تشخیص بیماری براساس وجود 2001-۲184 نوع Abb IgM‏ 

0 تنیتر HBsAg‏ رابطه کمی با شدت تظاهرات بالینی دارد. در 
حقیقت ارتباط معکوسی بین غلظت gHBSAg‏ شدت صدمه کبدی وجود دارد 
(۱۰۰ امتحانی) . تیتر HBsAg‏ در افراد دچار سرکوب سیستم ایمنی در بالاترین 
میزان. در مبتلایان به بیماری مزمن کبدی کمترو در بیماران با هپاتیت حاد 
فولمینانت در حد بسیار پائینی قراردارد (جدول HOFF‏ 
271 میزان آسیب کبدی در هپاتیت ظ بیشتر وابسته به پاسخ سیستم 
ایمنی بوده تا میزان HBsAg‏ سرم. 

0 مارکر سرولوژیک دیگری که در افراد مبتلا به هپاتیت UB‏ 
آرزش است. HBeAg‏ می‌باشد . کاربرد اصلی این (Silo‏ عفونت زایی نسبی است 
(۸۱۰۰ امتحانی). ازآنجایی که 711396۸8همواره درابتدای هپاتیت حاد 13مشاهده 
می‌گردد, لذا اندازه‌گیری 1196۸2 در پیگیری عفونت‌های مزمن با ارزش است. 

anti-HBc @‏ در مواردی که میزان 135۸2 بالا بوده اما مدت بالا بودن 
آن. tbh cod pales‏ اندازه‌گیری 24-1130 نوع 11 در افتراق عفونت حاد از 
مزمن مفید است . درعفونت حادیا اخیر, anti -HBe‏ ۷1 [مثبت است درصورتی 


که در عفونت مزمن, anti-HBe (Jo (tte IgM anti-HBe‏ 126 مثبت می‌باشد. 
۲ 6 در بیماران با تیتربالای فاکتور روماتوئید (RF)‏ ممکن است پاسخ 
anti- HBe‏ 12[۷ مثبت کاذب باشد. همچنین 1186 - 201 1۷عممکن است 
درهنگام Sled‏ شدن مجدد هپاتیت 3مزمن به وجود آید. 

santi-HBs @‏ در بیم اران مبتلابه هباتیت ob‏ 2 که Cute HBsAg‏ 
می‌باشد, به ندرت می‌توان anti-HBs‏ را شناسایی نمود, ولی در۱۰-۲۰/ مبتلایان 
به هپاتیت 13مزمن ممکن است مقدار کمی anti-HBs‏ وجود داشته باشد. 
Ly EERE‏ از واکسیناسیون با واکسن هپاتیت 9 که 
فقط از HBsAg‏ تشکیل یافته «cow!‏ 2011-1195 تنها مارکر سرولوژیک است 
که ظاهر می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 

‘HBV-DNA @‏ 1۸ ویروس هپاتیت B‏ سرم مانند HBeAg‏ نشانه 
همانندسازی ویروس هپاتیت 3 است. اما آزمون‌ه ای اندازه‌گیری DNA‏ 
حساس‌ترو دقیق‌تر هستند. این مارکرها برای پیگیری سیر همانندسازی 
۷ در بیماران مبتلا به هپاتیت مزمن که داروهای ضدویروسی مثل 
اینترفرون با آنالوگ‌های نوکلئوزیددی مصرف می‌کنند, مفید هستند. 

(-درییمارانی که سیستم ایمنیآنها طبیعی است. رایطه مستقیمی بین 
همانندسازی HBV‏ (که از روی میزان HBV-DNA‏ سرم معلوم می‌شود) و 
درجه آسیب کبدی وجود دارد. 


HBV (3x79 DNA -۲‏ را می‌توان به کمک PCR‏ تشخیص داد. 
۳- در مبتلایان به هپاتیت 13مزمن» سطوح بالای HBV-DNA‏ ریسک 


jan‏ عدم جبران کبدی و کارسینوم هپاتوسلولررا بالا می‌برد )1994 امتحانی). 
۴- همانندسازی HBV‏ به وسیله داروهای ضدویروس کاهش می‌یابد. 


1- Relative infectivity 


, www.kaci.ir 


جدول ۱۴-۴. الگوهای سرولوژیک مختلف هیاتیت ۱۰(1/ امتحانی) 


Anti-HBe HBeAg Anti-HBe Anti Hbs HbsAg 
= + IgM = + 
33 ۳ IgG “ oe 
+ = IgG = + 
- + بو‎ + + + 
att ies IgM = 2 
-/+ = IgG = = 
+ = IgG + - 
= é z a 


ها هپاتیت oC‏ افراد مبتلا به هپاتیت «C‏ افزایش اپیزودیک (دوره‌ای) 
در سطح آمینوترانسفوازها دیده می‌شسود. تشخیص سرولوژیک هپاتیت 0 با 
تشخیص 041-116۷ در سرم است . در مرحله مقدماتی هپاتیت SC‏ افزایش 
آمینوترانسفرازها ایجاد می‌گردد. می‌توان anti-HCV‏ را اندازه‌گیری کرد. 

۱- به ede‏ آنکه آزمایش ایمنواسی برای شناسایی 00-110۷ اختصاصی 
نیست. باید ازازمایش سنجش HCV-RNA‏ )4 خصوص در افرادی که 
احتمال وجود عفونت قبلی در آنها کم است (مثل اهداکنندگان خون و کسانی 
که Code RE‏ هستند) استفاده نمود. 

۲- حساس‌ترین آزمایش و استاندارد طلایی برای تشخیص هپاتیت C‏ 
سنجش 111۸ ویروس هپاتیت 0 (HCV-RNA)‏ به کمک ۳0 است. در 
مبتلایان به cathe‏ ) حاد HCV-RNA‏ | می‌توان حتی پیش از افزایش حاد 
آمینوترانسفرازها و قبل ازایجاد anti-HCV‏ شناسایی نمود. وجود anti-HCV‏ 
تشخیص هپاتیت ‏ را تقویت و آزمون 116۷-18۷۸ تشخیص را قطعی می‌نماید. 

RNA -۳‏ ویروس هپاتیت 6 (HICV-RNA)‏ به صورت دائم و در برخی 
از موارد به طور متناوب دربیماران مبتلا به هپاتیست ) مزمن و ناقلین بدون 
علامت که آزمون‌های کبدی آنها طبیعی می‌باشند, مثبت (SL‏ می‌مانند. 

۴-س طح 1-101۸ 170معیاز مناسبی برا تعیین شدت بیماری و 
پیشآگهی نیست ولی برای پیش‌بینی پاسخ به درمان ضدویروسی مناسب 
می‌باشد؛ لذا در طی درمان هپاتیت 9C‏ بعد ازآن» مانیتورینگ 110۷-81۸ 
اندیکاسیون دارد. 

۵- اگر نتیجه تمام آزمایشات منفی باشد و بیمار به طور مشخص به 
هپاتیت ناشی از تماس پوستی با خون یا فرآورده‌های آن مبتلا LBL‏ تشخیص 
احتمالی, هپاتیت ناشی از عوامل ناشناخته است. 

۶- دربرخی از افراد مبتلا به هپاتیت 1 271-۳1۳6 در خونشان وجود 
دارد. که نشان‌دهنده این مسئله است که در بعضی از جوامع خطر ابتلاء چند 
عامل ازراه خون وجود دارد. oanti-HBe‏ این موارد. هميشه ازنوع IgG‏ 
بوده و نشانه عفونت 1113۷ در گذشته دورو ندرتاً عفونت فعلی هپاتیت 13 با 
تعداد کم ویروس می‌باشد . 
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۳۹ 
هپاتیت Bol‏ عفونت زایی بالا 

هپاتیت مزمن 3 عفونت‌زایی We‏ 

۱- اواخرهپاتیت حاد UB‏ هپاتیت مزمن B‏ عفونت‌زایی پائین 

-Y‏ هپاتیت 3 نوع 1126۸2 منفی Precore mutant)‏ (مزمن یا به صورت نادر حاد) 
۱- 11۳95۸82 متعلق 4 یک Subtype‏ و Anti -HBs‏ هتروتایپ (شایع) 

(2b) Anti-HBs 4 HBsAg سرمی از‎ juts فرآیند‎ -۲ 

Bob هپاتیت‎ -۱ 

Anti-HBc window -۲ 

۱- اقل هپاتیت 8 ازنوع Low-level‏ 

۲- هپاتیت 8 در گذشته دور 

بهبود هپاتیت ظ 

۱- ایمونیزاسیون با 1195۸ Le)‏ از واکسیناسیون) 

۲- هپاتیت ظ در گذشته دور(؟) 


۳- مثبت کاذب 


۷-اگر anti-HCV‏ مثبت ولی hte HCV-RNA‏ باشد؛ حاکی ازبهبودی 
خودبه خودی يا ناشی از درمان هپاتیت C‏ می‌باشد. 
im‏ هپاتیت 0: هپاتیت 0 را می‌توان با شناسایی آنتی‌ژن 11۳ در داخل 
کبد یا به کمک اندازه‌گیری تغییرات 2011-110۷ (افزایش تیتر Lanti-HDV‏ 
پیدایش ناگهانی (anti-HDV‏ تشخیص داد. وجود آنتی‌ژن 111۷ در سرم 
علامت عفونت حاد بوده و فقط برای مدت کوتاهی قابل شناسایی است. 

Lanti-HDV -)‏ ناپدید شدن ۲1395۸2 غالبا غیرقابل شناسایی می‌شود. 
لذا تشخیص سرولوژیک گذشته نگر عفونت همزمان 111۷و 11۳0۷مشکل 
است. 

۲- دربیم ارمبتلا 4 هپاتیت حاد که دارای anti-HDV HBsAg‏ 
درسرمش می‌باشد. با مشخص نمودن نوع 2041-1186 می‌توان رابطه 
بین عفونت ۲189۷ و HDV‏ را مشخص کرد. در عفونت همزمان 118۷و 
(Co-Infection) ۷‏ به صورت «al‏ 2041-1186 از نوع 181۷1 می‌باشد. 


درصورتی که عفونت 11۷ که به عفونت مزمن 113۷ اضافه گردیده 
(Superimposed )‏ است, anti-HBe‏ از نوع 180 است (۱۰۰/ امتحانی). 

[قا هپاتیت E‏ تغییرات سرولوژیک و ویرولوژیک هپاتیت 7مشابه هپاتیت 
حاد ۸است . ترتیب تغییرات درهپاتیت 7اعبارتند از:۱- ریزش ویروس درمدفوع» 
۲- ویرمی. ۳- ایجاد IgM anti-HEV‏ در سرم در ۲ ماه اوّل بعد از عفونت 
۴- بعد از ۳ anti -HEV «ols‏ 0ع] در خون ایجاد شده و تا مدتی طولانی باقی 
می‌ماند. 


] بیوپسی کبد: بیوپسی کبد در بررسی هپاتیت حاد ویروسی به ندرت 
لازم می‌شود. بیوپسی هنگامی انجام می‌شود که یا هپاتیت حاد مورد شک 
باشد با شواهدی بالینی مطرح‌کننده هیاتیت مزمن باشند. 


منفی Anti-HBe:‏ ,مثبت Anti-HBs:‏ ,منفی HBsAg:‏ 
منفی Anti-HBe:‏ ,منفی HBeAg:‏ 
(پرانترنی -اسفند ۱۳۰۰) 


Immunization with HBsAg (after vaccination) الف)‎ 
Hepatitis B in the remote past ب)‎ 
False-positive result (¢ 


Low-level hepatitis B carrier (0 


می‌کند. در حال polo‏ هیچ شکایت با علامتی ندارد. در آزمایشات بیمار: 
ALT=25, ALK-P=250, Bil T=1.2, Bil D=0.3‏ ,۸5۲-20 
HBsAg=negative, HBs Ab=positive, HBcAb=negative‏ 


دراین فرد کدام جمله درست است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ۱ و ۸ کشوری [دانشگاه تهران وکرمان]» 
الف) lay‏ در Jb‏ حاضرعفونت با ویروس هپاتیت 3 دارد. 
ب) slow‏ واکسن هپاتیت 3 دریافت کرده است. 
ج) اطلاعات فعلی برای قضاوت کافی نمی‌باشد و انجام آزمایشات تکمیلی 
ضروری است. 
د) بیمار قبلاً عفونت با ویروس هپاتیت B‏ داشته و فعلاً بهبود یافته است 


خانم جوانی ۶ ماه بعد از ازدواج متوجه ابتلاء همسرش به هپاتیت B‏ 
مزمن از مدت‌ها قبل می‌شود. در آزمایشات بارداری MBs Ag‏ منفی, ولی 
Anti HBc IgG‏ و Cte Anti-HBs‏ هستند. در مورد هیاتیت 3 کدام اقدام 
(پرانترن یاسفند ۹۶ قطب ۲ کشو ی[دانشگاه تبریزا) 
الف) نیاز به اقدام دیگری ندارد. 

ب) دوره کامل واکسیناسیون همراه با ایمونوگلوبولین 

ج) تجویز ایمونوگلوبولین و واکسن هنگام تولد نوزادرش 

د) واکسیناسیون مادر دراولین فرصت بعد اززایمان 


برای وی مناسب است؟ 


[#کدامیک از آزمایشات زیر در افتراق بیمار با سابقه واکسیناسیون 
هپاتیت ظ و بیمار با سابقه ابتلای قبلی dy‏ هپاتیت B‏ کمک‌کننده‌تراست؟ 
sly)‏ - شهریور۹۹) 
الف) HBeAg‏ 
ج) HBcAb‏ 
توضیح: برای افتراق ایمنی به دنبال ابتلا و ایمنی متعاقب واکسیناسیون تنها 
مارکری که قادر به افتراق این دو می‌باشد, توجه به 2001-1186 است که در 
ایمتی به دنبال واکسیناسیون منفی ولی در ایمنی متعاقب ابتلاء مثبت خواهد 


HBeAb ب)‎ 
HBsAb (5 


انتت: 
HBsAg=(-), HBs Ab=100 (Normal>10),‏ 
HBc Ab IgG= (+), HBeAg= (-), HBeAb= (+)‏ 
کدامیک از تشخیص‌های زیر مطرح است؟ 
(بانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 
الف) بهبود یافته از هپاتیت B‏ 
ج) هپاتیت 8 ناقل مزمن 


ب) ایمنی پس از واکسیناسیون هپاتیت B‏ 
د) هپاتیت Bobb‏ 


گوارش و ais‏ فصل ۱۴ © هپاتیت حاد ویروسی 


خانم ۲۷ ساله ay‏ دلیل سرماخوردگی و آبریزش از بینی و درد اندام 
از هفته قبل در حال مصرف داروهای آنتی هیستامین و ضد درد می‌باشد. در 
معاینه فیزیکی بجزآدنوپاتی کوچک گردنی نکته دیگری مشهود نمی‌باشد. 
سابقه بیماری و مسافرت با مصرف دارو در گذشته منفی است. در آزمایشات 


انجام شده: 
ALT:57 (10-38)‏ 2 
WBC:7800 AST:49 (10-38)‏ 
Pit:156000 ALP:232 (100-270)‏ 


Anti HCV Ab = Positive, RF = Positive 
کشور ی[دانشگاه تهران))‎ Vlad AY (پرنترنیاسفند‎ 
در همسر پیمار ب) مشاور روماتولوژی‎ HCV Ab الف)‎ 
PCR به روش‎ HCV RNA د)‎ 


قدم بعدی plas‏ است؟ 


ج) شروع ob?‏ آنتی HCV‏ 


زمایش غربالگری عفونت ویروسی هپاتیت ") در افراد پر خطرمانند 
استفاده‌کنندگان از داروهای اعتیادآور تزریقی مبتلا به عفونت ۲1۲۷ با کدام 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران!) 
ب) HCV -RNA-PCR‏ 

Serum HCV Antigen Test د)‎ 


تست انجام می‌شود؟ 
Serum ALT (call‏ 
ج) Anti HCV Ab‏ ایمونواسی 


deb Lon 59‏ بالینیوآزمایشگاهی دال بسرهپاتیت حادو 
عفونت همزمان هباتیست 9 و هپاتیت D‏ کدامیک ا زآزمایشات زير می‌تواند 
infection 3!1,Co-infection‏ 906 افتراق دهد؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -تیرا٩)‏ 
ب) ۲۳6 IgM Anti‏ 

HDV-RNA د)‎ 


HBeAg الف)‎ 
HBV-DNA ج)‎ 


Ag+‏ 118 و +۸ HDV‏ دارد. کدام آزمایش زیربه تعیین ارتباط این دو عفونت 


کمک می‌کند؟ (پرانترنی شهریو ر۹۷-قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) HBe Ag‏ ب) Anti HBe‏ 
ج) HDV RNA PCR (9 IgM anti HBc‏ 


الگوریتم تشخیص سرولوژیک انواع هپاتیت ۳ 
fe]‏ چا رآزمایش اوّلیه در هپاتیت حاد: در بیماران مبتلا به هپاتیت حاد 
Lb‏ چهار آزمایش سرمی انجام شود که عبارتند از (جدول 0۴-۵) (۸۱۰۰ امتحانی): 
الف) HBsAg‏ 
ب) IgM anti-HAV‏ 
IgM anti-HBe fe,‏ 
anti-HCV (5‏ | 
(- وجود L LHBsAg‏ بدون IgM anti -HBe‏ نشان‌دهنده عفونت HBV‏ | 


است. اگر IgM anti-HBe‏ وجود داشته tbl‏ نشان‌دهنده هپاتیت B‏ حاد 
است و اگر anti-HBe‏ 181۷1 وجود نداشته Lal‏ هپاتیت 18 مزمن خواهد بود. 
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جدول ۰۱۴-۵ Approach‏ ساده تشخیصی در بیمارانی که دارای علائم هیاتیت حاد هستند 


آزمایشات سرولوژیک بیماران 
IgM IgM. ۱‏ 
تفسیر تشخیصی B: ti-HCV‏ 
ری anti-HAV anti-HBe age‏ تفن 

هباتیت as ۹ + Bob‏ 
هپاتیت مزمن B‏ 2 - + 
هیاتبت حاد ۸ که 4 Cle‏ مزمن 3 اضافه شده - + + 
cla‏ حاه هو 8 + * + 
= + 
هباتیت حاد ۸و ظ 7185۸8 کمتر از میزان تشخیصی) + - 


هیاتبت حاد 1 HBsAg)‏ کمتر از میزان تشخیصی) 
هباتیت Cole‏ 


۲- اگر 2041-11136 IgM‏ شناسایی باشد در فقدان HBsAg‏ می‌توان 
هیاتیت 3 ob‏ را تشخیص داد. 

۲- تشخیص هپاتیت ۸براساس وجود 208-11۸۷ 11 است. اگر 
anti-HAV‏ ۷(ع] و HBsAg‏ » »)9 موجود باشند, عفونت همزمان 118۷و 
HAV‏ وجود دارد. اگر 2061-1186 181۷1 وجود داشته باشد. بیمار به هپاتیت 
حاد همزمان Bg A‏ مبتلا شده است. اگر anti-HBe‏ 121 قابل شناسایی 
نباشد. بیمار مبتل به هپاتیت مزمن 3 می‌باشد که عفونت حاد ۸ به آن اضافه 
گردیده است. 

۴- تشخیص هپاتیت C‏ براساس آزمایش ۳10۷ اه است . در صورتی 
که هیچکدام از مارکرهای سرولوژیک گفته شده وجود نداشته باشند تشخیص 


احتمالی هپاتیت cnonA aonB .nonCy‏ خواهد بود. 


آزمایشات اوّلیه در هپاتیت مزمن: در افراد مبتلا به هپاتیت مزمن 


آزمایشات درخواستی اوّلیه عبارتند از: HBsAg‏ و anti-HCV‏ 


۱- مثبت‌شدن anti-HCV‏ به نفع هپاتیت ) مزمن بوده و این تشخیص 
با 110۷-8۸ تائید می‌شود. 

۲- اگراز نظرسرولوژیک تشخیص هپاتیت مزمن 13 مطرح شد باید 
آزمایشات HBeAg‏ و anti-HBe‏ برای بررسی عفونت زایی نسبی انجام گیرد. 
دراین بیماران آزمايش 113۷-7۸ شاخص حساس و دقیقتری برای 
مشخص تمودن همانندسازی ویروس می‌باشد. 

8] ارزیابمی هپاتیت 0: در بیماران مبتلابه هپاتیت 2 سنجش 


anti-HDV‏ در شرایط زیر مفید خواهد بود: ۱- موارد شدید و فولمینانت 
بیماری» ۲- موارد مزمن شدید. ۳- دوره‌های تشدید علائم شبیه هپاتیت 
حاه در هپاتیت مزمن 18. ۴- افرادی که ازراه پوست مکررً در معرض ویروس 
می‌باشند. ۵-کسانی که در مناطق آندمیک هپاتیت 9 زندگی می‌کنند. 


fil]‏ سرباز ۱۹ ساله‌ای با ضعف و بی‌حالی, بی‌اشتهایی و پررنگ شدن 
ادرار مراجعه کرده است. در بررسی آزمایشگاهی نتایج زير بدست آمده است: 
HBsAg = Negative, AST = 850U/L‏ 
ALT = 1100U/L, Anti-HBs = positive‏ 
IgG Anti-HBc = Positive‏ 
AIKph = 350U/L‏ 
HBeAg = Negtive‏ 
IgM Anti HAV = Positive‏ 


Total Bilirubin = 5 mg/dL 

Direct Bilirubin = 4mg/dL 

AA تشخیص مطرح است؟ (دستیاری -بهمن‎ plas 
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الف) هپاتیت حاد 3 و هپاتیت حاد A‏ 


ALT= 850 U/L 
T.Bil= 8 & Direct Bili= 4.9mg/dl 
می‌باشد. اندازه‌گیری همه موارد زیر به تشخیص کمک می‌کنند. بجز؟‎ 
)۹۵- (دستیاری اردیبهشت‎ 
IgM anti HAV ب)‎ 
IgM anti HEV د)‎ 


AST= 600 U/L 
ALKP= 380 U/L 


Anti HCV Ab الف)‎ 
IgM anti HBe ج)‎ 


پسر TY‏ ساله‌ای با تهوع و استفراغ و میالژی از هفته قبل و ایکتر 
از روز گذشته مراجعه می‌کند. در آزمایشات انجام شده 1500 = ۰۸1/۲ 
BIL=3 «AST = 0‏ دارد. در ماه گذشته مسافرت به جنوب داشته ولی 
تماس با فرد مشکوک به بیماری کبدی را ذکرنمی‌کند. محتمل‌ترین تشسخیص 
plas”‏ است و چه تست آزمایشگاهی برای وی را درخواست می‌کنید؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مضهد|) 

الف) هپاتیت A ob‏ و آنتی بادی توتال HAV ade‏ 

ب) هپاتیت حاد ۸ و 181 آنتی بادی HAV ade‏ 

ج) هپاتیت حاد ‏ و بررسی PCR‏ ویروس 

د) هپاتیت ob‏ 3و بررسی PCR‏ ویروس 


۱ ۰ قارزیراست:‎ gy آزمایشات بیماری‎ 
AST = 600, Bil D = 7, Bil 1 = 6, HBsAg = + 

ALT = 700 , Alb = 4, HBcAb (IgM) = + 

ALP = 250, PT = 13 کنترل)‎ PT = 12) 


چه تشخیصی مطرح می‌باشد؟ 
(پرانترنیاسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


الف) هپاتیت مزمن B‏ 
ج) jlRecovery‏ هپاتیت Bob‏ 


B هپاتیت‎ Window period ب)‎ 
Bob د) هپاتیت‎ 


رپسر۱۲ساله‌ای است که به علت ضعف. پی حالی و ایکترمراجعه 


نموده است. در بررسی: 


AST=800 HBSAg+ HBC Ab (IgM)+ 
ALT=950 HBS Ab- HAV Ab (IgM)+ 
ALP=470 HCV Ab- 


کدامیک از عفونت‌های زیر برای بیمار مطرح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶-قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


الف) هپاتیت Bob‏ ب) هپاتیت حاد۸ و هپاتیت Bob‏ 


ج) هپاتیت حاد۸ و هپاتیت مزمن 1 


د) هپاتیت مزمن ۸ و هپاتیت مزمن ظ 


(- تقریباًتمام بیماران مبتلا به هپاتیت A‏ بدون هیچگونه عارضه‌ای, 
ay‏ طورکامل بهبود خواهند یافت. در ۹۵ تا ٩۹/از‏ مبتلایان به هپاتیت ظ. 
بهبودی کامل حاصل می‌گردد. بیماران مُسنی که دچار اختلالات زمینه‌ای 
شدید هستند. معمولاً دچار هپاتیت شدید و طولانی می‌شوند. 

۲- آسیت. ادم محیطی و علائم آنسفالوپاتی GAS‏ در بدو مراجعه, نشان‌دهنده 
پیش‌آگهی بد بیماری هستند. همچنین طولانی شسدن زمان پروترومبین APT)‏ 
کاهش میزان آلبومین سرم: هیپوگلیسمی و افزایش شدید بیلی‌روبین سسرم. 
نشانه‌های بیماری شدید هپاتوسلولر می‌باشند. بیمارانی که علائم فوق را نشان 
می‌دهند, باید سریعً در بیمارستان بستری شوند. میزان مرگ ومیر ناشی از هپاتیت 
۸و LSB‏ کم است (تقریباً ۰/۱ درصد) اما در افراد مُسن و وجود اختلالات زمینه‌ای 
ناتوان‌کننده, این میزان افزايش می‌یابد. در بیمارانی که ay‏ اندازه‌ای 111هستند که 
به eds‏ هپاتیت حاد 13 در بیمارستان بستری bee‏ یزان مرگ و 0 AV‏ است. 

۳- شدت هپاتیت 6 درطی مرحله حاد. از هپاتیت 8 کمتراست و احتمال 
اینکه غیرایکتریک باشد, بیشتر است و مرگ و میر نادر است. 

۴- در طغیان های (Outbreaks)‏ هپاتیت ASE‏ توسط آب آلوده در 


ندء 


هندوستان و آسیا رخ داده است. میزان مرگ ومیرا تا ZT‏ و در زنان حامله. 
۰ ۸۲۰ بوده است. 

۵-میزان مرگ دربیماران مبتلا به هپاتیت حاد 3 و هپاتیست حاد 1 
همزمان, الزاما بیشتراز هپاتیت حاد GSB‏ نیست. 

۶-درافراد مبتلا به هپاتیت بت مزمن ASB‏ هپاتیت «آبه آنها اضافه شده است. 
احتمال هپاتیت فولمینانت و مرگ بیشتر می‌شود. 

۷- میزان مرگ prog‏ هپاتیت (1مشخص نیست. اما در جوامعی که میزان 
ناقلین هپاتیت 3 در آنها زیاد است. میزان مرگ ومیر ناشی از هپاتیت AD‏ 


رویز و مت انیب ای و پروگنوز: بدترهمراه است؟ 
(دستیاری -مرداد )٩٩‏ 


الف) ترانس آمینازها ب) بیلی‌روبین 
ج) آلکالن فسفاتاز د) لکوسیت‌ها 
ease sessesebesseessweesecceses 2‏ 


گوارش و کبد/ فصل ۱۳ * هپاتیت حاد ویروسی 
= صّ 


8] هپاتیت عودکننده: تعداد کمی ازافراد مبتلا به هپاتیت ۸ چند 
هفته bi‏ چند ماه بعد از بهبودی دچارعود هپاتیت 


ت (Relapsing Hepatitis)‏ 
می‌شوند. عود با ظهور مجدد علائم. افزایش آمینوترانسفرازهاء گاهاً یرقان و 
دفع ویروس 11۸۷ از مدفوع تظاهر می‌یابد. 

5 هپاتیت کلستاتیک: شکل غیرمعم ول دیگر هپاتیست A‏ هپاتیت 
کلستاتیک است که با زردی طول کشیده کلستاتیک و خارش تظاهر می‌یابد. 
BRE‏ به ندرت آزمایشات غیرطبیعی کبدی در هپاتیت ۸ برای چندین 
ماه و حتی یک سال غیرطبیعی Sb‏ می‌مانند. 

6 دباتیت A‏ بیماری خودمحدودی بوده و به سمت بیماری مزمن 
کبدی پیشرفت نمی‌کند. 


8] سند رم شبه بیماری سرم: در دوره مقدماتی (۳۲00۲0۲۳21) هپاتیت ۰13 
در۵ تا۱۰/ بیماران» سندرمی cb‏ : د.اين 
سندرم با آرترالژی, آرتریست, راش, آنژیوادم و ندرتاً هماچسوری و پروتئینوری 
تظاهرمی‌یابد. این سندرم قبل از ایجاد زردی ظاهر می شود و اغلب با سایر 
بیماری‌هانی روهاتیعمی اشعیاه می‌ضوذ: تشخیص این سندرم با اتذازه‌گتری 
آمینوترانسفرازها A5)‏ همواره Yb‏ می‌باشد) و 11195۸2 سرم قطعی می‌شود. 
8 کرایوگلبولینمی مختلط اساسی: کرایوگلبولینمی مختلط اساسی 
(EMC)‏ یک بیماری به علت کمپلکس ایمنی بوده که می‌تواند در همراهی با 
هپاتیت ") ایجاد شود. همچنین les go EMC‏ بخشی از طیف بیماری‌های 
لنفوپرولیفراتیو سلول LLB‏ که dy‏ ندرت ممکن است dy‏ سمت ایجاد لنفوم 
سلول 13 پیشرفت کند. 
تا بیماری‌های پوستی: لیکن‌پلان و پورفیری جلدی تأخیری در همراهی با 
هپاتیت ) مشاهده شده‌اند. 
[al‏ سند رم متابولیک: در عفونت HCV‏ ممکن است استئاتوز کبدی رکبد 
چرب). هیپرکلسترولمی, مقاومت به انسولین دیابت تیپ ۲ و Soo‏ تظاهرات 
سندرم متابولیک رخ دهد. هم LS‏ چرب و هم مقاومت به انسولین» فیبروز 
کبدی را تسریع کرده و پاسخ به داروهای ضدویروسی را کند و کم اثرمی‌کند. 
اقا سایرعوارض هپاتیت 6: هپاتیت مزمن 6 با عوارض دیگری نیز 
همراهی دارد که عبارتند از: -V‏ بیماری‌های قلبی -عروقی و عروق مغزی. 
۲- بیماری کل وی, ۳- اختلالات روماتولوژیک و ایمنولوژیک, ۴- اختلالات 
روانی و شناختی AS)‏ بسیاری از بیماران به آن Brain fog‏ می‌گویند)؛ 
۵-کارسینوم هپاتوسلولر و ۶- بدخیمی‌های غیرکبدی 
ه] هپاتیت برقآسا (فولمینانت) 


be به بیماری سرم ایجاد‎ dee 


اهمیت: شدیدترین و خطرناک‌ترین عارضه هپاتیت ویروسی. هپاتیت 


برقآسا (فولمینانت) است که به صورت نکروز وسیع کبد بوده و خوشبختانه 
بسیار نادر است. 

۵ اتیولوژی: اين عارضه اغلب در هپاتیت‌های 3 و 9 و نیز هپاتیت رخ 
می‌دهد . موارد نادری از هپاتیت A‏ فولمینانت در افراد مسن و کسانی که 
بیماری مزمن زمینه‌ای کبد (هپاتیت مزمن 8 و (C‏ دارند. گزارش شده است. 

۱- هپاتیت B‏ عامل ایجاد بیش از۵۰/ موارد She‏ فولمینانت bbb go‏ 
که قسمت زیادی از آنها همراه با عفونت 11۳2۷ و تعداد زیادی همراه با 
هیاتیت C‏ زمینه‌ای هستند. 

۲- هپاتیت فولمینانت به ندرت در هپاتیت 9 گزارش شده است. 

۳- هیاتیت درا تا ۲/ تمام افراد و تا۸۲۰ زنان حامله موجب هپاتیت 
فولمینانت می‌شوند (۱۰۰/امتحانی). 
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۱۵۳ 


علانم بالینی: بیماران مبتلا به هپاتیت فولمینانت باعلائم و 
نشانه‌های آتسفالوپاتی به پزشک مراجعد می‌کنند که ممکن است به کومای 
عمیق تبدیل شود. کبد غالا کوچک شده و PT‏ خیلی طولانی گردیده است. 
کبد چروکیده: افزایش سریح بیلی‌روبین سرم و افزایش قابل توجه PT‏ 
حتی در صورت کاهش سطوح آمینوترانسفرازها به همراه کنفوزیون» عدم 
درک موقعیت ) «(Disorientation‏ خوابآلودگی. آسیت و ادم نشان‌دهنده 
| نارسایی کبدی و آنسفالوپاتی است. 

عوارض: ادم مغزی. فشار روی ساقه مغسزی. خونریزی گوارشی. 
سپسیس, نارسایی تنفسی, کلاپس قلبی -عروقی و نارسایی کلیه ازعلل 
مرگ این بیماران هستند. میزان مرگ ومیر بسیار زیاد است (در بیمارانی که 
دچارکومای عمیق می‌شوند بیش از۸۰/ می‌باشد)؛ ولی در افرادی که زنده 
می‌مانند از نظر بافت شناسی و بیوشیمیایی کاملا بهبود می‌یابند. 

۵ درمان: پیوند کبد می‌تواند مبتلا 


ن به هپاتیت فولمینانت را از مرگ 
Glo‏ دهد. 


هپاتیت مزمن 

هیاتیت مزمن B‏ اثبات ناپدیدشدن HBsAg‏ بعد از بهبود pide‏ بالینی 
| هپاتیت 8حاد» بسیارمهم است. در بزرگسالان جوان سالم که سیستم ایمنی 
خوبی دارند. ZV‏ بیماران مبتلا به هپاتیت علامتدارو 
تبدیل می‌شوند که در 1۵۰ ازآنهاءآنتیژن ظرف چند سال بعد. از خون پاک 
می‌شود؛ اما 1/۵۰ S49‏ همچنان به صورت 135۸8 مثبت باقی می‌مانند. در 
این بیماران HBSAg‏ منفی نمی‌شود. مزمن شدن هر چقدر که باشد )+ (ANG AN‏ 
این بیماران دارای 2011-11536 در سرم خود می‌باشند ولی anti-HBs‏ ندارند. این 
بیماران ممکن است:۱- ناقلین بدون علامت باشند, ۲- مبتلا به هپاتیت مزمن 
خفیف باشند, ۳- مبتلا به هپاتیت مزمن متوسط يا شدید با یا بدون سیروز باشند. 
36۴ احتمال اينکه بیماران مبتلا به هپاتیت B‏ ناقل HBsAg‏ شوند 
به خصوص در نوزادان. مبتلایان به سندرم داون. افرادی که همودیالیز مزمن 
می‌شوند و بیمارانی که سیستم ایمنی آنها ضعیف شده است (مانند بیماران 

مبتلا به «Gul‏ بسیار بالا می‌باشد. 
هپاتیت مزمن از عوارض مهم دیررس هپاتیت حاد 3[می‌باشد که در تعداد 
کمی از موارد حاد اتفاق می‌افتد اما به صورت شایع‌تر در افرادی مشاهده می‌شود 
که با عفونت مزمن و بدون داشتن بیماری حاد مراجعه می‌کند (پس از عفونت 


۱ نوزادی یا پس از عفونت دریک بیمار مبتلا به ضعف ایمنی). علائم بالینی و 


اد 4B‏ هپاتیت مزمن 


آزمایشگاهی پیشرفت هپاتیت حاد به طرف هپاتیت مزمن عبارتند از ۱- عدم 
بهبود کامل علائم بی‌اشتهایی, کاهش وزن. خستگی و باقی‌ماندن هپاتومگالی» 
۲- نکروزپل‌زننده یا چندلوبولی!, ۳- عدم بازگشت آمینوترانسفرازها, بیلی‌روبین و 
گلوبولین سرم به مقدار طبیعی درطی WEF‏ ماه پس از بیماری حاد, ۴- استمرار 
وجود ۲195۸8 بیشتر از ۶ ماه HBeAg b‏ بیشتر از ۲ ماه پس از هپاتیت حاد 

و هیاتیت مزمن D‏ اگرچه هپاتیت D‏ احتمال مزمن شدن هپاتیت Bole‏ 
همزمان با خودش را افزايش نمی‌دهد. اما هپاتیت مزمن را تشدید می‌کند. 
اضافه شدن هپاتیت «1می‌تواند هپاتیت مزمن 7 بدون علامت و خفیف را به 
هپاتیت مزمن فعال» پیشرونده و سیروز تبدیل کند. همچنین می‌تواند سیر 
هپاتیت مزمن 3و احتمال کارسینوم هپاتوسلولر را سرعت دهد. 


- در dy‏ ازموارد. اضافه شدن هیاتیت به هپاتیت مزمن 2 موجب 
هپاتیت فولمینانت می‌شود. 


۲- میزان وقوع سیروز در مبتلایان به هپاتیت مزمن AFD‏ است. 


1- Bridging / Interface or multilobular hepatic necrosis 
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۵ هپاتیست مزمن C‏ بعد ازهپاتیت حاد C‏ احتمال اينکه بیمار به طور 
مزمن آلوده باقی ley‏ ۸۵ تا 1٩۰‏ است. تعداد زیادی از بیماران مبتلا به 
هپاتیت ") مزمن بی‌علامت بوده و ممکن است درعرض ۱۰ ۲۰۱ سال بعد از 
عفونت حاد در + ZV‏ موارد سیروز ایجاد شود. 

۱- قبل از معرفی درمان DAA‏ بسیار موثر, هپاتیست ) مزمن عامل 1/۴۰ 
موارد بیماری‌های مزمن کبدی و پیوند کبد بود (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- بیشترموارد مرگ ومیر و موربیدیتی این بیماران در ۲۰ سال gl‏ بعد از 
عفونت رخ می‌دهد. 

۳- عواملی که در پیشرفت هپاتیت مزمن ") نقش دارند, عبارتند gl‏ سن 
ابتلاء به بیماری. طول دوره عفونت. ضعف ایمنی. نوشیدن بیش از اندازه 
الکل. استئّاتوز کبدی و وجود سایر عفونت‌های ویروسی کبد (مثل 111۷ و سایر 
ویروس‌های عامل هپاتیت) 

@ هپاتیت مزمن ۴: با وجود روند رو به افزايش شیوع موارد هپاتیت مزمن 
9B‏ ) شدید و Lays‏ پیشرونده در مبتلایان به عفونت HIV‏ هپاتیت ۸و ظ 
هیچکدام موجب بیماری مزمن کبدی درافراد با ایمنی سالم نمی‌شوند. اگرچه 
مواردی از هپاتیت E‏ مزمن و حتی کارسینوم هپاتوسلولر در دریافت‌کنندگان 
پیوند عضوء سرکوب آیمنی, دریافت‌کنندگان شیمی درمانی سیتوتوکسیک و 
افراد Cute HIV‏ گزارش گردیده است. 

6 هباتیت ت[می‌تواند cde‏ نارسایی حاد کبدی در مبتلایان به 
هپاتیت مزمن باشد. 


iT‏ > کبد: مبتلایان به هپاتیت مزمن ظ به ویژه افرادی که در دوره 
شیرخوارگی یا ابتدای کودکی مبتلا شده‌اند. بیشتر در معرض کانسکبد هستند. 
به ویژه در کسانی که HBeAg‏ و یا مقدار HBV-DNA‏ بالایی دارند. ریسک 
ابتلاء به کانسر کبد در بیماران مبتلا به هپاتیت مزمن KIC‏ بیشتر می‌باشد . 
کانسرکبد دراین بیماران همواره متعاقب سیروزایجاد می‌شود. 

عوارض pol‏ عوارض نادر هپاتیت ویروسی, عبارتند از: پانکراتیت» 
میوکاردیت « پنومونی آتیپیک. آنمیآپلاستیک. میلیت عرضی و نوروپاتی محیطی . 
ق] هپاتیت اتوایمیون: هپاتیت اتوایمیون متعاقب هپاتیت‌های CoB Arle‏ 
گزارش گردیده است. 

ع]آ کرود رماتیت پاپولر کودکی «سندروم Crosti‏ -61200141: در 
کودکان. هپاتیت 3 به ندرت به شکل هپاتیت غیرایکتریک. بثورات پاپلر 
بدون خا 


در صورت. باسن, اندام‌ها و لنفادنوپاتی تظاهر می‌یابد . 


احتمال هپانیت فولمینانت به دنبال عفونت با کدامیک از alge‏ 


زیر در خانم حامله بیشتراست؟ 
(امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران) 
HBV (ull‏ ب) HAV‏ 
ج) ylejom HDV‏ با HBV‏ د) HEV‏ 


بررسی شده که براساس آزمایشات آن زمان که فقط Cato gM anti HAV‏ 


داشته تشخیص هباتیت حاد A‏ گذشته شده و درمان نگهدارنده انجام شده 
و سه هفته بعد کاملا خوب شده است؛ اما مجدداً با همان علائم بعد از ۱/۵ 
ماه مراجعه کرده که دوباره زرد شسده و در آزمایشات افزایش آنزیم‌های GAS‏ و 
بیلی‌روبین دارد. کدامیک از موارد زیر توجیه کننده وضعیت بیمار است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد)] 


(پرانترن یاسفند ۹۷ -قطب | کشور ی[دانشگاه MF‏ و مازندران]) 
الف) اختلال در الگوی خواب اخیر 
¢( ۳۲-13 ثانیه و INR=1.2‏ 


۰ Hao 


ب) بیلی‌روبین مستقیم بیش از Amg /dl‏ 
د) ALT/AST>2‏ 


بیشترمبتلایان به هپاتیت حاد (به ویژه هپاتیت‌های cA‏ 13و (E‏ خودبه خود 


بهبود می‌یابند و به درمان ضدویروسی اختصاصی نیاز پیدا نمی‌کنند. بیشترین 
هپاتیتی که ممکن است نیاز به درمان ضدویروسی داشته باشد, هپاتیت ) است. 


۳ 
بالغینی که قبلاًٌ سالم بوده‌اند و درحال حاضردچارهپاتیت حاد 8 
شده‌اند. به احتمال ۹٩‏ بهبود می‌یابند و لذا درمان ضدویروسی در این افراد 


درمان هپاتیت B‏ حاد 


الزامی نیست. به تازگی دانشمندان توصیه می‌کنند که هپاتیت 1 حاد شدید 
(نه خفیف و متوسط) باید تحت درمان ضد ویروسی با یک آنالوگ نوکلئوزیدی 
به صورت خوراکی قرار بگیرند. 

انتکاویر یا تنوفویر" موثرترین آنالوگ‌های نوکلئوزیدی با کمترین مقاومت 
دارویی هستند. درمان باید تا ۲ ماه بعد از تغییرسرمی 1186۸8 یا ۶ ماه بعد از 


تغییر سرمی ۲196۸8 ادامه پیدا کند 


خانم ۳۰ ساله به دلیل زردی چشم‌ها و بی‌اشتهایی از دو هفته قبل 
مراجعه کرده اسست. در معاینه بجززردی چشم‌ها و پوست علائم دیگری ندارد. 
آنسفالویاتی ندارد. She pide‏ با ثبات است. آزمایشات dy‏ شرح زیر است: 
AST=1412 IU/L (Normal > 40)‏ 
ALT=1620 IU/L (Normal > 40)‏ 
ALP=248 (Normal < 150)‏ 
Total bilirubin=16.3 mg/dl,‏ 
Direct bilirubin=10.5 mg/dl‏ 
INR=1.05‏ 
مناسب‌ترین اقدام جهت بیمار چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیر]) 
الف) بستری در بیمارستان و شروع تغذیه وریدی 
ب) بستری دربیمارستان و شروع رژیم خوراکی کم پروتئین و پرکالری 
ج) استراحت نسبی در منزل و شروع رژیم خوراکی پرکالری 
د) استراحت مطلق در منزل و شروع رژیم خوراکی کم پروتئین و کم چرب 


1- Entecavir 


2- Tenofovir 


گوارش و کبد ‏ فصل ۱۳ ۰ هپانیت حاد ویروسی 


خانم ۲۸ ساله با ضعف, بی‌حالسی. زردی و خوا بآلودگی مراجعه 
کرده است. آزمایشات به شرح زیر است: 


| AST = 1800 (8-33 IU/L) 


ALT = 2100 (4-36 IU/L) 

ALK-P = 450 (44-147 IU/L) 

Total bilirubin = 12.8 mg/dl, direct = 8 mg/dl 
PT = 18" (INR:2.1) 

HBsAg = Positive 

Anti HBc IgM = Positive 


مناسب‌ترین اقدام درمانی کدام است؟ (بورد داخلی -شهریور۱۳۰۱) 


الف) ۸0610۷17 ب) Tenofovir‏ 
ج) Interferon‏ د) Lamivudine‏ 
sea +‏ سس 
دوه مان هباتیت )حاد ,@ 


درهپاتیت Cole‏ بهبودی به ندرت رخ می‌دهد (تقریباً ۱۵ (ANG‏ 
پیشرفت به هپاتیت مزمن در هپاتیت ) یک قانون است. 
SEH‏ در شروع درمان ضدویروسی: از آنجایی که بهبودی 
خودبه خودی ممکن است رخ دهد و همچنین اغلب مبتلایان به هپاتیت حاد 
0 از نظربالینی شدید نبوده و پیشرفت سریعی ندارند. تأخیر درمان ضدویروسی 
هپاتیت )به مدت ۳ تا ۶ ماه )45 بعد ازآن بهبودی غیرمحتمل است) 
Approach‏ توصیه شده در گذشته بوده است» ولی هماکنون توصیه نمی‌شود. 
[قا درمان ضدویروسی مستقیم (DAA)‏ خوراکی: آمروزه با معرفی 
درمان ضدویروسی مستقیم (DAA)‏ خوراکی بسیار "She‏ (با اثربخشی ٩۵‏ تا 
۰ ) انتظار برای بهبود خودیه خودی احتمالی توصیه نمی‌شود؛ درعوض 
مبتلایان به هپاتیت bob‏ یکی از ترکیبات دارویی خط اوّل برای هپاتیت C‏ 
مزمن درمان می‌شوند. این داروها عبارتند ازن 
(- مهارکننده‌های پلی‌مراز, ۲- مهارکننده‌های پروتتاز, ۲- مهارکننده‌های 
NSSA‏ 
1 در حال حاضر دوره استاندارد درمان هپاتیت ") حادء ۸ تا ۱۲ هفته 
است. 
1 در مبتلایان به هپاتیت ob‏ ۵ که دارای ویژگی‌های زیر هستند. 
بیشتراحتمال دارد که دچار بهبودی خودبه‌خودی شوند: ۱- بیماران مبتلا به 
زردیء ۲- ژنوتیسپ نوع یک HCV‏ ۳- زنان,۴- سن کمتردر هنگام عفونت؛ 
۵- سطح پائین 110۷-8۳1۸ ۶- عفونت همزمان BV‏ ۷- فقدان مصرف 
فعلی مواد تزریقی. ۸- افراد دارای ژن‌های 112818 و هاپلوتیپ CC‏ 
افرادی که Job Lode‏ درمان شوند: دردو گروه ازمبتلایان به 
هپاتیت حاد 6 حتماً yb‏ درمان انجام شود؛ این دو گروه عبارتند از: 
(- کارمندان و کارکن ان بخش سلامت که به صورت تصادفی 
Needle Stick‏ گردیده‌اند ples)‏ تصادفی شغلی). این بیماران علاوه بر 
درمان حتماً باید cod‏ مانیتورینگ از نظر ALT‏ و 30۷-1201۸ قرار گیرند. 
۲- مصرفکنندگان مواد تزریقی؛ چرا که مصرف اوپیوم موجب تشدید 
عفونت 116۷ در مصرف‌کنندگان مواد تزریقی می‌شود. 


| 3- Highly effective oral direct-acting antiviral 
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rae‏ وس سزسسي + FD‏ سس سس ن سس 


درمان کدامیک از هپاتیت‌های ویروسی زیر در حالت حاد برای 
جلوگیری از مزمن شدن بیماری توصیه می‌شود؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 


ب) هپاتیت ظ 


88 


بجزموارد ذکرشده VL yo‏ در اکثریت موارد هپاتیت حاد تیپیک نیازی به 


درمان‌های I‏ هیاتیت حاد 


درمان نمی‌باشد. 
ه] نیاز به بستری: اغلب بیماران احتیاجی به بستری شدن در بیمارستان 
ندارند. استراحت درازمدت لازم نبوده, اگرچه بسیاری از مبتلایان با کاهش 
فعالیت فیزیکی احساس بهبودی می‌کنند. 

برنامه غذایی: یک برنامه غذایی پرکالری Lb‏ برای این بیماران در 
نظر گرفته شود. از آنجایی که این بیماران در انتهای روز دچار تهوع می‌شوند 
بهتراست قسمت اعظم غذا. صبح خورده شود. اگر بیمار دچار استفراغ مکرر 
و شدید بوده و قادر به تغذیه دهانی نباشد. تغذیه وریدی صورت می‌گیرد. 
BEF‏ مصرف داروهایی با عوارض جانبی مانند کلستاز یا داروهای دارای 
متابولیسم کبدی کنتراندیکه است. 

مرا خارش شکایت داشت میتوان gulps‏ که یک 
رزین گیرنده نمک‌های صفراوی Cust‏ استفاده کرد. 

نقش گلوکوکورتیکوئید در درمان هپاتیت حاد: گلوکوکورتیکوئیدها 
دردرمان هپانیت حاد ویروسی (حتی در موارد شدید نکروز پل‌زننده) هیچ 
نقشی نداشته و به کار برده نمی‌شوند. حتی خطرمزمن شدن را بالا می‌برند 
(به ویژه در هپاتیت (Bol‏ (۱۰۰/ امتحانی). 

] اقدامات حفاظتی: در اکثر بیمارانی که به cle‏ هپاتیت ۸بستری 
شده‌اند. دفع HAV‏ صورت نمی‌گیرد. لذا احتیاطات پرزحمت روده‌ای دیگر 
توصیه نمی‌گردد. فقط درهنگام حمل alge‏ دفعی باید دستکش پوشید. در 
هپاتیت‌های 18 و ) باید احتیاط های لازم در رابطه با خون بیماران انجام شود. 
یعنی بدون دستکش از تماس با خون با 
کرد. درهپاتیست 13و ) احتیاطات روده‌ای لازم نیست و لیکن در pled‏ موارد 
شستن دست‌ها بسیار مهم است. 

ع] قرنطینه کردن: قرنطینه کردن و جداسازی مبتلایان به هپاتیت حاد 
ویروسی به ندرت لازم می‌شود. بجزدر شرایطی که بیمار مبتلا به هپاتیت EDA‏ 
leo‏ بی‌اختیساری مدفوع یا مبتلایان به هپاتیت 3یا C‏ دچار خونریزی 9945 
غیرقابل کنتول شده باشند. 

زمان ترخیص: هنگامی که idle‏ بیمار به میزان زیادی بهبود یافته 
و کاهش قابل توجه‌ای در آمینوترانسفرازها و بیلی‌روبین سسرم ایجاد گردید و 
زمان PT‏ طبیعی شد. می‌توان slow‏ را از بیمارستان مرخص کرد. بالا بودن 
خفیف آمینوترانسفرازها مانعی برای بازگشت به فعالیت روزمره نیست. 


ای مایعات بیماران بای اجتناب 


Ht‏ درمان هپاتیت فولمینانت 


اهداف درم‌ان: در هپاتیت فولمینانت» اهداف درمان عبارتند از: 
(- حفظ تعادل مایعات cory‏ ۲- حمایت از جریان خون و تنفس. ۲- کنترل 
خونریزی. ۴- تصحیح هیپوگلیسمی. ۵- درمان عوارض ناشی از کوما 
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اقدامات درمانی 

۱- در هپاتیت فولمینانت باید مصرف پروتئین محدود شده و لاکتولوز 
یا نلومایسین خوراکی تجویز شوند. تنها عاملی که میزان بقاء را افزایش 
می‌دهد؛ مراقبت دقیق و تجویز آنتی‌بیوتیک پروفیلاکتیک است . 

۲- گلوکوکورتیکونیدها, پلاسمافرز, پرفیوژن متقاطع و هموپرفیوژن. نقشی 
دردرمان هپاتیت فولمینانت ندارند. 

۳- پیوند کبد آرتوتوپیک نقش بسیار مهمی در درمان هپاتیت فولمینانت 
dnaild‏ و نتایج آن بسیار Cag‏ انست. 

۴- هپانیت فولمینانت Co‏ بسیار نادر است. 

۵- در هپاتیت فولمینانت B‏ درمان ضدویروسی خوراکی. موفقیت‌امیز 
بوده است. 

۶- در هپاتیت حاد و شدید ‏ و هپاتیت حاد OE‏ زمینه نارسایی مزمن 
«SHS‏ تجویز ریباویرین FMB)‏ دو بار در روزیا (YO mg/kg‏ موثر است. 
متأسفانه هنگامی که هپاتیت فولمینانت TE‏ دوران حاملگی رخ می‌دهدء 
نمی‌توان از ریباویرین استفاده کرد؛ چرا که تراتوژن است . هپاتیت حاد PE‏ 
دوران حاملگی ZT yo‏ موارد موجب هپاتیت فولمینانت می‌شود. 
»] درمان هپاتیت ]۶ در دریافت‌کنندگان Noy‏ 

(- در این موارد. کاهش دوز داروهای ایمنوساپرسیو و تغییر تاکرولیموس 
به سیکلوسپورین ۸ کمک‌کننده است و می‌توان بدون تجویزداروهای 
ضدویروسی» ویروس هپاتیت ترا ریشه‌کن نمود. 

۲- درصورت pe‏ پاسخ به درمان فوق» تجویز ریباویرین به مدت ۲ ماه 
موجب پاسخ درمانی در AVA‏ بیماران می‌شود. 


[؟] خانم FY‏ ساله با تهوع و استفراغ و بی‌اشستهایی از دو هفته قبل 

مراجعه کرده اسست. از روز گذشته علاشم بیمار کاهش پیدا کرده است ولی 
اسکلرا ایکتریک است. در آزمایشات: 

AST= 432 U/L, ALT= 581 U/L, ALK= 339U/L, 

Bil-T= 5.5mg/dl, INR=1, HbSAg-, HBcAb IgM+ 


بهترین اقدام کدام است؟ 
«پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 
الف) رژیم پرکالری و محدودیت فعالیت فیزیکی 
ب) درمان با گلوکورتیکوئیدها 
ج) درمان ضد ویروسی 
د) تجویز لاکتولوز 


A هیاتبت‎ 


درحال حاضرهم ایمن‌سازی غیرفعال با استفاده ازایمنوگلوبولین AG)‏ 
و هم ایمن‌سازی فعال با واکسن حاوی ویروس OL DALES‏ وجود دارد. 
ایمنوگلوبولین‌ها دارای (IgG)‏ 900-11۸1 می‌کند . 
ERE FE‏ اگرایمنوگلوبولین پیش از تماس با ویروس با در ابتدای دوره کمون 
مصرف شود. از ایجاد علائم هپاتیت ۸جلوگیری می‌کند. 


آقا پیشگیری پس از تماس با ایمنوگلوبولین: برای پیش‌گیری بعد از 
تماس‌های نزدیک (افراد خانواده؛ تماس جنسی و آسایشگاه‌ها) با بیماران 
مبتلا به هپاتیست A‏ تزریسق ۱ /۰/۰۲۳۵ ایمنوگلوبولین بلافاصله پس از 
تماس توصیه می‌شود؛ Ae ST‏ تزریق تا مدت ۲ هفته بعد از تماس نیز موّثر 
است. پیشگیری درموارد زیر لازم نیست: 
(-کسانی که قبلا برای هپاتیت A‏ واکسیناسیون گردیده‌اند. 
۲- تماس‌های اتفاقی (اداره, مدرسه, بیمارستان و کارخاند) 
۳- افراد سالخورده که معمولا ایمن هستند. 
۴- اشخاصی که می‌دانيم 2011-۳1۸۷ در سرمشان وجود دارد. 
EER‏ با تزریق ایمنوگلوبولین عضلانی هپاتیت A‏ خطر انتقال 110۷و 
HIV LHBV‏ وجودندارد. 
پیشگیری از هپاتیت ۸ با واکسیناسیون: امروزه برای پیشگیری پس 
از تماس و نیز پیشگیری قبل از تماس در اقرادی که قصد سفر به کشورهای 
گرمسیری. درحال توسعه و آندمیک ازنظرهپاتیت ۸رادارند؛ واکسن هپاتیت 
(و نه ایمنوگلوبولین) توصیه می‌شود. 
۱- برای plod‏ افراد با سن مساوی يا بي 
موارد زیر توصیه می‌شود: 
الف) پیشگیری پس از تماس 
ب) پیشگیری قبل از تماس (قبل از مسافرت‌های بین‌المللی) به نواحی 
آندمیک از نظر هپاتیت 
۲-دربالغین باسن بیشتراز»۴ سالل. می‌توان علاوه بروا کسن, ایمنوگلوبولین 
ضد هپاتیت A‏ (با دوز (+/Vmg kg‏ براساس ارزیابی ریسک بیمار تجویز 


بیشتراز ۱۲ cole‏ واکسن هپاتیت ۸ در 


نمود. 

۳- در شیرخواران ۶ تا ۱۱ ماهه که قصد سفربه نواحی آندمیک از نظر 
هپاتیت را دارند می‌توان از واکسن هپاتیت A‏ استفاده کرد؛ اما این دوز 
واکسن نباید جزء برنامه واکسیناسیون جهانی هپاتیت ۸ که شامل ۲ دوز بوده 
و از ۱۲ Sab‏ آغاز می‌شود. محسوب گردد. 

۴- در شیرخواران با سن کمتراز ۶ ماه و افرادی که واکسن هپاتیت A‏ برای 
آنها کنتراندیکه است. برای پیشگیری قبل از تماس (مسافرت). ایمنوگلوبولین 
(IG)‏ به صورت زیر تزریق می‌شود: 

الف) اگر مسافرت تا یک ماه باشد تزریق ۰/۱۵/12 ایمنوگلوبولین 
توصنیه می‌شود: 

ب) اگر مسافرت تا ۲ ماه طول بکشد, تزریق ۳09/12 ۰/۲ ایمنوگلوبولین 
ee‏ خی شوه :> 

ج) اگرمسافرت بیشتراز ۲ ماه طول بکشد. تکسرار 08/18 ۰/۲ 
ایمنوگلوپولین هر ۲ ماه توصیه می‌شود. 

۵- برای پیشگیری پس از تماس درافرادی که واکسن هپاتیت Iga oA‏ 
کنتراندیکه است و نیز در شیرخواران با سن کمتراز ۱۲ ماه. باید از ایمنوگلوبولین 
(با دوز (+/Vml /kg‏ استفاده کرد. 

sly -۶‏ پیشگیری پس از تماس در بالغین مبتلا به نقص ایمنی و بیماری 

مزمن کبدی, تزریق واکسن هپاتیت A‏ به همراه ایمنوگلوبولین (۰/۱۳0۷/۲۵) به 
صورت عضلانی در دو محل جداگانه توصیه می‌شود. 
i‏ واکسیناسیون علیه هپاتیت A‏ واکسن غیرفعال شده در فرمالین 
آمروزه برای ایمن‌سازی فعال هپاتیت ۸به کار برده می‌شود. واکسن هپاتیت A‏ 
در کسانی که حداقل یک سال سن داشته باشند استفاده می‌شود و بعد از ۴ هفته 
ازاولین تزریق حفاظت AS‏ بوجود می‌آورد (جدول OFF‏ 


گوارش و aS‏ فصل ۱۳ ۰ هیاتیت هه ای ۱۵۷ 


ره 
جدول ۰۱۲-۶ برنامه زمان‌بندی واکسیناسیون هپاتیت wa A‏ 

سن (She)‏ تعداد دوزها دوز زمان بندی براساس ماه 

HAVRIX واکسن‎ 8 

7oml ۲ ۱-۸‏ ۰و۶ تا ۱۲ 

\ml ۲ 2۹‏ .و۶ تا۱۲ 

8 واکسن ۷۸۵۲۸ 

7oml ۲ ۱-۸‏ .و۶ تا۱۸ 

\ml ۲ 29‏ .و۶ ت۱۸ 


یک واکسن مخلوط Gly‏ هپاتیت ۸ و 3 وجود دارند که نام آن TWINRIX‏ است و برای 
محافظت ازهردو هپاتیت ۸ و 8 درافراد ۱۸ ساله و بالاترتأیید شده است. این واکسن 
درسه نوبت ماه صفر» ۱ و ۶ تجویزمی‌شود. هرویال این واکسن یک سی‌سی است. 


هافرادی که باید واکسینه شوند 

۱- افراد نظامی, ۲- کارمندان مهدکودک‌ها و مراک زنگهداری افراد با تخیر 
تکاملی, ۳- پرورش‌دهندگان پستانداران و پریمات‌هاء ۴- مناطقی که دارای 
آلاسکاء ۵- کارمندان آزمایشگاه که 
با نمونه مدفوع سروکار دارند یا در معرض هپاتیت ۸ هستند» ۶- مبتلایان به 
بیماری مزمن کبدی (شامل افرادی که سطح آمینوترانسفرازهای آنها مساوی با 
بیشتراز ۲ برابر طبیعی باشد) مانند هپاتیت مزمن iC‏ هپاتیت مزمن 9B‏ بیماری 
کبدی غیرالکلی, ۷-مردانی که با هم جنس خود رابطه جنسی دارند. ۸- معتادان 
تزریقی و غیرتزریقی, ۹- افراد بی‌خانمان. ۱۰- بیماران مبتلا به اختلالات انعقادی 
که نیاز به تزریق فرآورده‌های خونی دارند. ۱۱- افرادی که از آمریکا به کشورهای 
بااندیمیسیته متوسط CALE‏ هپاتیت ۸ مسافرت می‌کنند. ۱۲- پروفیلاکسی 
بعد ازتماس با مبتلایان به هپانیت ۸(اعضای خانواده), ۱۳- تماس نزدیک 
باکودکانی که به فرزندخواندگی (Adopted)‏ قبول شده‌اند و از کشورهای با 
اندیمیسیته متوسط تا بالای هپاتیت ۸ آمده‌اند. ۱۴- زنان حامله که درریسک 
عفونت هپاتیت LA‏ عوارض شدید ناشی از آن هستند. 
GRE‏ طول مدت حفاظت بعد ازواکسیناسیون, ۲۰ سال است. 
7 راکس هباتیت ۸ به صورت عضلانی تزریق می‌شود. 


Selle سل ۲:۶ واکسینامیوم‌روتین‎ St 


اپیدمی‌های دوره‌ای هپاتیت ۸ هستند مثل 


(EE‏ کدامیک از گروه‌های زیر کاندید واکسیناسیون بر علیه ویروس 
(پرانترنی - شهریور۸۵) 


هپاتیت aoe‏ 
الف) سربازان 
ب) پرسنل آزمایشگاه در تماس با مدفوع 
ج) نوزادان مناطق آندمیک از بدو تولد 
د) بیماران مبتلا به بیماری مزمن کبدی به هردلیل 


RG Js oe]‏ به دلیل زردی. مورد بررسی قرارگرفته و مشخص گردید که 
دچار A coils‏ شده است. جهت جلوگیری از CLE‏ ۸ در همکارانش کدام 
گزینه صحیح است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه (Dyed‏ 
الف) تزریق ایمنوگلوبولین 
ب) تزریق واکسن هپاتیت A‏ 
ج) تزریق توأم واکسن هپاتیت ۸۸و ایمنوگلوبولین ۱ 
د) اقدام gold‏ لازم نیست. 


+ www.kaci.ir 


% r= 
هپاتیت 8 به دو دسته تقسیم می‌شود: ۱- پیشگیری پیش‎ jl پیشگیری‎ 
از برخورد با ویروس۰ ۲- پیشگیری بعد از برخورد با ویروس. واکسیناسیون‎ 
پیش از برخورد با ویروس صورت گرفته و با سه تزریق عضلانی در محل عضله‎ 
pho دلتوئید و نه در گلوتئال انجام می‌شود. واکسن هپاتیت 13در ماه‌های‎ 

۱و ۶ تزریق می‌شود. 
افراد در معرض خطر: افرادی که در معرض خطرهپاتیت 13هستند 
و باید واکسینه شوند. عبارتند از: -٩‏ کارمندان بهداشتی که با خون در تماس 
هستند, ۲- کارمندان و بیماران بخش همودیالیز, ۳- کارمندان و ساکنین 
آسایشگاه‌های معلولین ذهنی, ۴- زندانیان؛ ۵- کسانی که شرکای جنسی 
متعددی دارند. ۶- معتادان به داروهای تزریقی. ۷- مردانی که با هم جنس 
خود رابطه جنسی دارند» ۸- هموفیل‌هاء -٩‏ افرادی که درتماس نزدیک و 
خانگی یا جنسی با افراد 1135۸8 مثبت هستند, ۱۰- ساکنان نواحی آندمیک. 
WV‏ کسانی که به طور مداوم به مناطق آندمیک سفرمی‌کنند, ۱۲- کودکان زیر 
۸ سال که واکسینه نگردیده‌اند و کودکان بومی آلاسکاء ۱۳- افراد متولد شده 
در کشورهایی که شیوع هپاتیت 3[مساوی يا بیشتراز ZV‏ است. ۱۴- مبتلایان به 
بیماری مزمن کبدی (افرادی که سطح آمینوترانسفرازهای آنها بیشتراز ۲ برابر 
طبیعی باشد). ۱۵- مبتلایان به دیابت با سن کمتراز ۶۰ سال (درسن مساوی 
پا بالاتراز۶۰ سال در صورت صلاحدید پزشک)» VW‏ مبتلایان به بیماری 
کلیوی End-Stage‏ ۱۷- مبتلایان به عفونت HIV‏ 
55 واکسیناسیون هپاتیت ظ دردوران حاملگی ممنوع نبوده و بلامانع 
می‌باشد jou)‏ واکسن (Heplisav-B‏ (۱۰۰/ امتحانی). 
6۴ در کشورهایی مانند آمریکا که هپاتیت 3 در gf‏ آندمیک نیست. 
واکسیناسسیون عمومی باید انجام شود و واکسیناسیون گروه‌های AS ad‏ 
نمی‌باشد. 
ود رکودکانی که واکسینه نشده‌اند و بعد از برنامه واکسیناسیون 
عمومی شیرخواران به دنیا آمده‌اند. باید درسنین ۱۱ تا ۱۲ سالگی واکسینه شوند 
(حتی تا ۱٩‏ سالگی هم می‌توان واکسیناسیون را انجام داد). 
RF‏ در نواحی هیپراندمیک HBV sly‏ (مانند آسیا). واکسیناسیون 
عمومی کودکان موجب کاهش موارد هپاتیت 13 و عسوارض آن از جمله 
هپاتوسلولر کارسینوما) ظرف ۳۰ سال گردیده است. 
انواع واکسن 

9واکسن‌های اصلی: دو نوع اصلی واکسن هپاتیت 3 نوترکیب وجود 
دارد که یکی حاوی Cul (Recombivax-HB) HBsAg)-yug‏ و دیگری حاوی 
(Engerix-B) ۲۲۳۹۸۵۵ ۵‏ است . 

واکسن Heplisav-B‏ در سال ۲۰۱۷ یک واکسن نوترکیب هپاتیت B‏ 
همراه با ادجوان فعال‌کننده رسپتور 711-9 برای افراد ۱۸ ساله یا بالاترتائید 
گردید. اين واکسن شامل ۲ دوزبه صورت عضلانی و dy‏ فاصله یک ماه است 
(درمقایسه با واکسن‌های قبلی که شامل ۳ دوزهستند). این واکسن موجب 
ایجاد ایمنی بیشتر در افراد بالغ می‌شود و می‌توان از آن برای بالغینی که به 
واکسیناسیون هپاتیت B‏ پاسخ نداده‌اند, استفاده کرد. 
71 واکسن Heplisav-B‏ در کودکان» نوجوانان. بیماران همودیالیزی 
و زنان حامله مورد تائید قرارنگرفته است و نباید در این افراد به کار برده شوند. 

9واکسن :(PreHevbrio (VBI‏ این واکسن حاوی pled‏ اجزاء سطحی 
هپاتیت B‏ آنتی‌ژن 5 ۳۲-51 و (Pre-S2‏ بوده و در ۲ دوز(صفر, ۱ و ۶ (dle‏ به 


۷۷۷۷۷۷۵۵۳ . 


صورت عضلانی تزریق می‌شود. این واکسن موجب ایمنی بیشتر در افراد بالغ 
از جمله درسنین مساوی یا بیشتراز ۴۵ سال یاس ی کیایت واقر ٩‏ 
BMI)‏ بیشتراز۳۰) می‌شود. این واکسن برای افراد ۱۸ ساله و بالاتر تائید شده 
است (جدول ۱۴-۷). 

8] پیشگیری بعد از تماس: برای کسانی که واکسینه نشده‌اند و با 
HBV‏ تماس داشته‌اند. Ub‏ پیشگیری بعد از تماس با ترکیبی از ۲1816 
(ایمنوگلوبولین) و واکسن هپاتیت 13 صورت گیرد. این افراد عبارتند از 

(- نوزادانی که از مادران 1185۸2 مثبت به دنیا آمده‌اند, بلافاصله بعد از 
تولد یک دوز :۰/۵ 11810 درداخل عضله ران تزریق شده و بعد سه تزریق 
واکسن هپاتیت GB‏ برنامه انجام می‌شود که اّلین واکسن درطی ۱۲ ساعت 
i!‏ بعد از تولد می‌باشد. 

۲- در مادران حامله با سطح بالای 110۷-18۳7۸ ربیشتر از (¥x4+°TU/mL‏ 
اضافه کردن یک آنالسوگ نوکلئوزیدی مثل تنوفویر در طی سه ماهه سوّم 
حاملگی» انتقال پری‌ناتال را بیشتر کم می‌کند. 

۳- اشسخاصی که از طریق تلقیح پوستی یا مخاطی, خون يا سایرمایعات 
HBSAg‏ مثبت را دریافت نموده‌اند (فرورفتن سرسوزن. بلع مواد و ...) باید 
یک دوز ۵/ ,۰/۰۶۱1 1153910 عضلانی بلافاصله بعد از تماس دریافت کنند. 
سپس دوره کامل واکسیناسیون طی هفته اوّل شروع می‌شود. 

۴- افرادی که با مبتلایان به هپاتیت Bole‏ تماس جنسی داشته‌اند. باید 
یک دوز /kg‏ ,۰/۰۶۳۲ 11810عضلانی طی ۱۴ روز بعد از تماس دریافت 


نموده و سپس دوره کامل واکسیناسیون انجام شود. 
67 هنگامی که هم واکسن و هم ایمنوگلوپولین (110) توصیه 
می‌گردد. می‌توان هردو را دریک زمان تزریق نمودء ولی در محل‌های جداگانه. 
KE‏ مدت مصونیت با واکسن رتیت oie BOB‏ نیست, 
ولی درافرادی که سیسستم ایمنی مناسبی دارند در ۸۰ تا ۸5۰ موارد به مدت 
۵ سال و در ۶۰ تا ۸۰/موارد به مدت ۱۰ سال 201-11۳35 دارند. 
ع آزمای‌ش بعد از وا کسیناسیون: در بزرگسالان بعد ازیک دوره 
واکسیناسیون کامل برای بررسی Curing‏ ایمنی بیمار, سطح ۵011-1135 مورد 
سنجش قرار می‌گیرد؛ ولی انجام آزمایش پس از واکسیناسیون نوزادان لازم 
8] وا کسیناسیون یادآور (Booster)‏ هم اکنون ایمن‌سازی یادآور 
(Booster)‏ توصیه نمی‌گردد. مگر در موارد زیر: 

۱-اشسخاصی که سیستم ایمنی‌شان تضعیف شده است 9 Anti -HBs‏ در 
آنها قایل شناسایی نیست. 

۲- افرادی که ایمنی سالم دارند ولی پس از منفی‌شدن Anti -HBs‏ مکررا 
در معرض تلقیح پوستی و مخاطی 135۸2 آقرار دارند. 
EERIE‏ در بیماران همودیالیزی. بعد ازواکسیناسیون Job‏ 
هر ساله سطح 2041-1185 اندازه‌گیری شود اگر سطوح anti-HBs‏ به کمتر از 
۰۱/۷۱ رسید. باید دوز یادآور تزریق شود. 
RS‏ درکس‌انی که در معرض خطرهردو نوع هپاتیت ۸ و 3 قرار 
دارند. می‌توان از واکسن ترکیبی HAV‏ و HBSAg‏ «واکسن (TWINRIX‏ در 
ماه‌های صفر» ۱و ۶استفاده نمود. 
2 موتانت های Escape‏ درتعداد اندکی ازبیمارانی که واکسن هپاتیت ظ 
را دریافت کرده‌اند. با وجود anti-HBs‏ مثبت بودن. دچار عفونت HBV‏ 
می‌شوند که a)‏ علت آلودگی و تماس با موتانت‌های 56006 است. 


گوارش و کبد " فصل ۱۳ © هپاتیت حاد ویروسی 


Vit, cree 1 a 
wd PES) ea ees B جدول ۰۱۴-۷ برنامه واکسیناسیون قبل از مواجهه هیاتیت‎ 
گروه هدف تعداد دوزها دوز زمان‌بندی براساس ماه‌ها‎ 
Recombivax-HB @ 
۴-۶ ۱ oug ۰ هکودکان. شیرخواران (کمتراز یک سال تا ۱ سال) ۳ (طه۵‎ 
۱۲۰۲۰۱۰۱ ۲۴۰۱۲ و ۴-۶ یاه‎ ۱-۴۰-۲۷ dug G/omL) ه توجوانان (۱۱-۱۹ سالگی) ۳ پا۴‎ 
«سن ۱ تأ۱۵)‎ ۴-۶۰ \eug (\mL) 4 سال)‎ t's) وبالغین‎ 
۱-۴-۲وع۴-۶‎ ۱۸۵ (\mL) A ه بیماران همودیالیزی‎ 
Piles dug (/Oml)y ۳ کمتر از ۲۰ سال‎ - 
Fides ۴:۸۵ (ml) ۳ سال وبیشتر‎ ۲۰- 
Engerix-B © 
۱۲۰۲۰۱ را ۴-۶۱-۲۰ یاه‎ /OmL) شیرخواران, کودکان (کمتراز یک سال تا ۱ سال) ۳یا۴‎ * 
۱۲۰۲۰۱۰۰ ه نوحوانان (۱۰-۱۹ سالگی) ۳یا۴ شاه ع۱ ۰۱-۲۰ ۴-۶ یاه ۲۴۰۱۲ یا‎ 
۱۲۱۲۰۱۰ یا‎ ۴-۶۱-۴۰۰۲ Yeug (\mL) ¥LY هبالغین (۲۰۶ سال)‎ 
ه بیماران همودبالیزی‎ 
29 \eug کمتراز۲۰ سال ¥ هه ای‎ - 
FY Ver ع۴‎ (YmL) ۳ سال و بیشتر‎ ۲۰- 
Heplisav-B 8 
«و۱‎ ۲۸۵ (/OmL) ۲ و بالغین (۶ ۱۸ سال)‎ 


واکسن ol, Heplisav-B‏ کودکان, نوجوانان. بیماران همودیالیزی و زنان slash‏ مورد تائیدقرارنگرفته است. لذا دراین افاد 4 کار برده نمی‌شود. 


از مادر HBs-Ag‏ مثبت. کدام گزینه مناسب‌تراست؟ 


(پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) تزریق HBIG‏ بلافاصله بعد از تولد و تزریق واکسن پس از۴۸ ساعت از تولد 
ب) تزریق HBIG‏ بلافاصله بعد از تولد و واکسن طی ۱۲ ساعت اوّل تولد 
ج) تزریق HBIG‏ به تنهایی SIS‏ است. 

د) تزریق 11310 بلافاصله بعد از تولد و تزریق واکسن تا یک هفته پس از تولد 


دانشجوی پزشکی با شکایت فرو رفتن سوزن دردست هنگام 
پاراسنتزمایع آسیت بیمار مبتلا به هپاتیت 3 مراجعه می‌کند. نام برده سابقه 
واکسیناسیون کامل هپاتیت B‏ را دارد. مناسب‌ترین اقدام plas‏ است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) تزریق واکسن یادآور ب) تجویزایمونوگلوبولین 
ج) اندازه‌گیری تیتر 1135۸ د) تزریق واکسن یادآورو ایمونوگلوبولین 


می‌باشد. بیمار دوره کامل واکسیناسیون هپاتیت را ۲ سال قبل 
دریافت کرده است و پس ازآخرین دوره تیتر HBs Ab:108 miu/ml‏ 
بوده است. درحال حاضرودرآزمایش سال جاری بیمار تیتر HBsAb:6 miu/ml‏ 
(ارتقاء داخلی -تیر»۱۴۰) 
الف) واکسیناسیون کامل مجدد با دوز متعارف علیه هپاتیت B‏ 

ب) واکسیناسیون کامل مجدد با دوز مضاعف علیه هپاتیت ظ 

ج) با توجه به تشکیل تیتر مناسب آنتی‌بادی در ابتداء اثر محافظتی با تیترپائین 
نیزباقی بوده و اقدام دیگری لازم نیست. 

د) تزریق دوزیادآورواکسن هپاتیت B‏ 


می‌باشد. plas‏ توصیه صحیح است؟ 


HBsAb+ و‎ HBsAgt مثبت تحت بررسی قرار می‌گیرد و‎ HBsAg با فرد‎ gad 
و 11196۸2 گزارش می‌شود. احتمال آلودگی با کدامیک از انواع ویروس‌های‎ 


۷ مطرح است؟ 
(بورد داخلی - شهریور OA‏ 
الف) Wild Type‏ ب) YMDD Mutant‏ 
ج) Precore Mutant‏ د) Escape Mutant‏ 
ee 2‏ 


هپاتیت ظ 


به کمک واکسیناسیون هپاتیت 13 به اشخاص مستعد می‌توان از ابتلاء به 


این نوع هپاتیت جلوگیری کرد. هیچ فرآورده‌ای برای جلوگیری ازاضافه شدن 
هپاتیت «برروی هپاتیت 3 وجود ندارد. 


ای ۲۰ ساله با pide‏ هپاتیت حاد ویروسی و افزایش آنزیم‌های 


کبدی به اورژانس بیمارستان مراجعه می‌کند. در شرح‌حال وی سابقه 
واکسیناسیون بسرای هپاتیست 13 وجود دارد. احتمال ابتلا ay‏ کدامیک از 


هپاتیت‌های ویروسی زیر کمتراست؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) ۸ ب) CMV‏ 
Co De‏ 


i 
| 
۱ 
i 
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G cae 

برای پیشگیری ازهپاتیت C‏ بعد ازتماس با ویروس. استفاده از 
ایمنوگلوبولین توصیه نمی‌شود. هم اکنون واکسیناسیون نیز برعلیه هپاتیت C‏ 
وجود ندارد. برای جلوگیری از هپاتیت ‏ باید اقدامات زیر را انجام داد: 

-عدم استفاده ازمنابع تجاری خون و استفاده از خون اشخاص داوطلب 
ونه کسانی که برای گرفتن پول اقدام به اهداء خون می‌کنند. 

۲- غربالگری خون‌های اهداءعشده از نظر مارکر ۸1 (که دیگر توصیه 
نمی‌شود) و 2001-11۳86 

۳- استفاده نکردن از خون اهداءکننده‌ای که در معرض خطر ایدز بوده و 
غربالگری از نظر anti-HIV‏ 

۴- حساسیت یافتن آزمون‌های غربالگری عفونت HCV‏ 
ERK‏ اقدامات خاصی برای نوزادان به دنیا آمده ازمادران دارای هپاتیت » 
توصیه نشده و شیردهی در این مادران ممنوع نیست . 
»] تست anti-HCV‏ باید در افراد زیر انجام شود: 

۱- تمام افراد ۱۸ ساله ی بالاتربدون توجه به ریسک فاکتور(۱۰۰/ امتحانی) 

۲- کسانی که قبل از معرفی تست‌های غربالگری نسل دوّم در سال ۱۹۹۲ 
خون دریافت کرده‌اند یا تحت پیوند قرار گرفته‌اند. 

۳- کسانی که از داروهای تزریقی استفاده کرده‌اند. 

۴- افرادی که از داروهای ممنوع از طریق غیرتزریقی استفاده کرده‌اند. 

۵- کسانی که مکراً همودیالیز می‌شوند. 

۶-مبتلایان به اختلالات انعقادی که ازقبل ازسال ۱۹۸۷ فرآورده‌های خونی 
دریافت می‌کردند. 

۷- افرادی که سطح آمینوترانسفرازهای سرمی آنها بالاست. 

۸- کارکنان مراکز بهداشتی و درمانی که با خون یا سوزن‌های آلوده به 
۷ در تماس هستند. 


- گیرندگان خون با عضو از دهندگان Cute HCV‏ 

Cute HIV افراد‎ -۰ 

0۱- کارمندان بهداشتی و درمانی بعد از فرورفتن سوزن یا بعد از تماس 
غیرپوستی با مواد عفونی 110۷ 

۲- شریک جنسی فرد مبتلا به هپاتیت 

۳- کودکانی که از مادران cute HCV‏ متولد شده‌اند. 
CERRY‏ کسانی که Sy‏ پارتدر جنسی ثابت دارند. احتمال ابتلا جنسی به هپاتیت 
۵ در آنها غیرشایع است لذا احتیاط های جنسی برایشان توصیه نمی‌شود. Shy‏ 
کسانی که چند پارتنرجنسی دارند یا پرتترجنسی آنها مبتلابه STD‏ می‌باشد توصیه به 
استفاده ا زکاندوم لاتکس می‌شود. مبتلایان به هپاتیت LOC‏ وسایل شخصی خود 

تیغ ریش تراش, مسواک و ناخن‌گیررا از پارتنر جنسی و افراد خانواده جدا کنند. 


در StS‏ خود هنگام خون گرفتن Needle stick‏ شده است. از بیمار معتاد 
تزریقی که 111۷و 110۷ آنتی‌بادی مثبت است. اقدامات ذیل را در مورد ایشان 


توصیه می‌کنید بجز: (بورد AM sport‏ 
الف) تزریق هیپرایمیون گلبولین هپاتیت 6 در اسرع وقت به انترن 
ب) مصرف 2۱00۷۲۵4106 و Lamivudine‏ و Nelfinavir‏ چهار هفته توسط انترن 
ج) اندازه‌گیری RNA‏ ۳11۷ در بیمار معتاد 
د) اندازه‌گیری آنتی‌بادی‌های 10۷و 11۷و آنزيم ۸1/۲ درانترن ۲ تا۳ هفته بعد 
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بیمار خانم ۳۲ ساله شیرده Minn‏ به هپاتیت مزمن 6 از ۲ سال قبل 

می‌باشد. شوهرایشان ۲۷ ساله و تک همسراست. جهت پیشکیری از انتقال 

هپاتیت ) کدام اقدام لازم است؟ — (ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -مرداد )٩۰‏ 
(al‏ قطع شیردهی به نوزاد ب) ایمنوگلوبولین برعلیه هپاتیت C‏ 
ج) pac‏ استفاده از ناخن‌گیر مشترک د) استفاده از کاندوم 


هیاتیت :1 


۱- ایمنوگلوبولین IG)‏ استخراج شده از پلاسمای ساکنین مناطق آندمیک 
از بروز هپاتیت E‏ جلوگیری نمی‌کند. 

۲- دو واکسن نوترکیسب از پروتئین کپسید ویروس هپاتیت 7 ساخته 
شده‌اند که در ۲ دوز(صفر ۱ و ۶ (ole‏ تزریق می‌شوند که درحال pole‏ 
هیچکدام توسط ۸ تائید نشده است. 


۶ rus eee 
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۱- هپاتیت ۸ ازراه مدفوعی gla‏ منتقل می‌شود. 

A cus -۲‏ موجب ایجاد ناقل نمی‌شود. 

۳- هپاتیت Jl oC‏ حاضرعلت اصلی هپاتیت بعد از انتقال خون 
است . 

۴- اندازه‌گیری ۳1 در مبتلایان به هپاتیت حاد ویروسی بسیار مهم 
است؛ زیرا افزایش آن نشان‌دهنده پی شآگهی بد است. 

۵- هپاتیست ]درا تا۲/ تمام افراد و تا۸۲۰ زنان حامله موجب 
هپاتیت برقآسا (فولمینانت) می‌شود. 

۶- در درمان هپاتیت حاد ویروسی. گلوکوکورتیکوئیدها هیچ نقشی 
ندارد. 

۷- سرمی که از نظر 185۸و Cote HBeAg‏ باشد نسبت به سرمی 
که از نظر dro HBeAg‏ _ است يا anti -HBe‏ مثبت دارد. عفونت زایی و 
ویریون هپاتیت بیشتری دارد. 

۸ تنها مارکری که قادربه افت-راق ایمنی به دنبال ابتلا وایمنی 
متعاقب واکسیناسیون anti-HBe «cue!‏ می‌باشد Anti-HBe‏ در ایمنی 
به دنبال واکسیناسیون, منفی ولی در ایمنی به دنبال ابتلاه مثبت است. 

-٩‏ در ks Window period‏ مارکر anti-HBe‏ است. 

۰- حسأس‌ترین روش برای تشخیص هپاتیت ) شناسایی 
HCV-RNA‏ )4 کمک PCR‏ است . 

“M9‏ سندرم شبیه به بیماری سرم در هپاقیت ظرخ می‌دهد. 

۲- کرایوگلوبولینمی مختلط اساسی (EMC)‏ بیشتربا هپاتیت )در 
ارتباط است. 

۳- مقدار آنزیم‌های ALT‏ و AST‏ با شدت آسیب کبدی ارتباط 
مستقیمی ندارد. 


۴- تبتر HBsAg‏ رابطه کمی با شدت تظاهرات بالینی دارد. در 
حقبقت ارتباط معکوسی بین غلظت HBsAg‏ و شدت صدمه کبدی 
وجود دارد. 

۵- چهارآزمایش سرمی که در مبتلایان به هپاتیت باید انجام شود. 
عبارتند !3 

HBsAg (wl 
TgM anti-HAV ب)‎ 
IgM anti-HBe ج)‎ 
anti-HCV (9 
پیشگیری بعد ازتماس هپاتیت 3 شامل تزریق هم واکسن و‎ -۶ 
هم ایمنوگلوپولین در موارد زیر اندیکاسیون دارد:‎ 
1185۸2 اشخاصی که دچار فرورفتن سوزن الوده به خون‎ (WII 
مثبت شده‌اند.‎ 
مثبت هستند.‎ HBsAg ب) تماس جنسی با افرادی که‎ 
آمده‌اند.‎ Loo به‎ Cute HBsAg ج) نوزادانی که از مادر‎ 

۷- حساس‌ترین تست برای تشخیص هپاتیت 0, 110۷-101۸ است. 

۸- انتقال هپاتیت 13 در زمان پری‌ناتال با وجود 13186۸ ارتباط 
مستقیم دارد» به طوری که تا ۸٩‏ مادرانی که Cute HBeAg‏ هستند؛ 
هپاتبت 13 را به فرزندان خود منتقل می‌کنند. 

4- پٌلی‌آرتریت ندوزا در مبتلایان به هپاتیعت (Cote HBsAg) B‏ 


بیشتر رخ می‌دهد. 
۲۰- هپاتیت HE‏ صورت شایع پس ازآلودگی مخازن آب (مثلا بعد از 
سیل‌های فصلی بروز می‌کند) 


۱- بعد از واکسیناسیون با واکسن هپاتیت 3 که فقط ازع 195۸ 1تشکیل 
یافته anti-HBs «cus!‏ تنها مارکر سرولوژیکی است که ظاهر می‌شود. 

TY‏ واکسیناسیون برعلیه هپاتیت ۸در تمام کودکانی که بالاتراز 
یکسال سن دارند. توصیه شده است. 

۳- واکسیناسیون برعلیه هپاتیت 13در دوران حاملگی بلامانع است 
(بجز واکسن -(Heplisav-B‏ 

۴- هپاتیت 13 کسب شده در دوره نوزادی, تظاهرات بالینی هپاتیت 
ole‏ را ندارد ولی همواره موجب عفونت مزمن و مادام العمر می‌شود. 

۵- دربیماران مبتلابه هپاتیت حاد که دارای g HBsAg‏ 
anti-HDV‏ در سرم هستند, با مشخص نمودن ۵001-1180 می‌توان 
رابطه بین عفونت HDV gHBV‏ را مشخص کرد: 

الف) در عفونت همزمان HDV 9 HBV‏ 4 صورت OLS‏ 
۰6 - اجه از نوع IgM‏ است (Co-Infection)‏ 

ب) اگر عفونت HDV‏ به عفونت مزمن HBV‏ اضافه گردیده 
(Superimposed)‏ باشد, HBc‏ تاج از نوع 6و1 است . 

۶- درمان اختصاصی 9 ویژه‌ای برای هپاتیت حاد ویروسی وجود 
ندارد. اغلب بیماران احتیاج به بستری ندارند. یک برنامه‌غذایی پُرکالری 
لازم است . 

۷- بیشترمبتلایان به هیاتیت حاد (به ویژه هپاتیت‌های »3و 2). 
خودبه خود بهبود dish co‏ و به درمان ضدویروسی اختصاصی نیاز 
ندارند. بیشترین هپاتیتی که نیاز به درمان ضدویروسی اختصاصی دارد. 
هباتیت حاد ) است. 

۸- برای درمان هباتیت حاد 13 شدید از انتکاویر با تنوقویر استفاده 


هی و 


| 
گوارش و کبد/ فصل ۱۳ ۰ هپاتیت حاد ویروسی ,م۱ 


© ایمنوگلوبولین توصیه می‌شود‎ FC برای پیشگیری ازهپاتیت‎ “TA 
۱ ونه واکسنی برای آن وجود دارد.‎ 
ساله و تمام ونان‎ ۷٩ غربالگری هپائیت ) درتمام بالفین ۱۸ تا‎ -۰ 
| باردار توصیه می‌شود.‎ 
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- هپاتیت ۸موجب هپاتیت مزمن یا وضعیت ناقل نمی‌شود ولی به 
طور نادر سبب هپاتیت فولمینانت می‌گردد. 
۲- بهترین Silo‏ برای تشخیص هپاتیت حاد ۰۸ IgM-anti HAV‏ 


است . 


۳- پروتئین HBX‏ در هپاتبت 9B‏ ایجاد کانسر کبد نقش دارد. 

۴- اولین مارکرهایی که در هباتیت حاد 3 ایجاد می‌شوند. 1185۸2 
و 11۳86 IgM-anti‏ هستند . 

۵- وجود HBeAg‏ و HBV-DNA‏ نشاندهنده تکثیر فعال ویروسی 
است. 

۶- وجود پایدار HBeAg‏ نشاندهنده پیشرفت به سمت هباتیت 

۷- 1135 تامهپس از مرحله حاد و معمولاً چند هفته تا چند ماه بعد از 
LLL‏ شدن 11395۸ ایجاد می‌شود . ممکن است تا پایان عمر باقی بماند 
و urge‏ ایمنی بیمار شود. اساس واکسیناسیون, ایجاد anti-HBs‏ بوده 
که موجب ایمنی مادام العمر می‌گردد. 

۸- سن بیماردر زمان ابتلاه بهترین پیش‌بینی‌کننده مزمن شدن 
هپاتیت IB‏ هرچقدرسن بیمار کمترباشد, احتمال مزمن شدن 


a8 


بیشتراست. 

-٩‏ نمای Ground glass‏ در سلول‌های کبدی نمای کاراکتریستیک 
هپاتیت مزمن ظ است. 

te‏ مهمترین ویژگی هپاتیت C‏ تبدیل شدن آن به عفونت پایدارو 
هپاتیت مزمن است. 

۱- بهترین Sle‏ برای تشخیص هپاتیت حاد و مزمن C‏ سنجش 
11607-۸است. 

SW‏ ویژگی کاراکتریستیک هپاتیست 0 مزمن, افزایش دوره‌ای 
(اپیزودیک) آمینوترانسفرازهای سرم است که توسط فواصل طبیعی از هم 


جدا می‌شوند. 
۳- یافته‌های پاتولوژیک هپاتیت ) مزمن. عبارتند از: 
الف) تجمعات بزرگ لنفوئید 


ب) Fatty change‏ در هپاتوسیت‌ها 
ج) آسیب 4y‏ مجاری صفراوی 
۴- بهترین مارکر برای تشخیص مواجهه pd!‏ با هیاتیت D‏ 
IZM-anti HDV‏ است . | 
۵- بهترین روش تشخیص عفونت حاد همزمان هپاتیت 9B‏ 
هپاتیت (1سنجش IgM-anti HDV‏ و HBe‏ نامم-]۷ع1 است. 
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۶- یک ویژگی منحصربه فرد و کاراکتریستیک هپاتیت EB‏ میزان 
بالای مرگ و میر در زنان حامله است. 

۷- درتمام مراحل هپاتیت‌های ویروسی, سلول‌های منونوکلئور 
غالب هستند. 

۸- ویژگی مشخصه هپاتیت ویروسی مزمن, انفیلتراسیون متراکم 
سلول‌های منونوکلتور در فضای پورت است. 

Hallmark -14‏ هیاتیت مزمن کبدی, ایجاد اسکار و فیبروز است. 


۱ عنم ۶ 
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گر می خواهید برای امتحان 
دستیاری و پرانترنی آماده شوید. 


اگر استاژر هستید و 
می خواهید استریت شوید. 


e 
| مطالعه» چگونگی‎ 0973 7 2 5 ۳ = ۳ 
Bea متوسط هپاتیت 1قرار دارد. اگرچه با انجام‎ ¢ gail ایران در گروه‎ ۱ 
Sats واکسیناسیون همگانی ازسال ۱۳۷۲ ایران در حال رفتن به مناطق با منت علاوع‎ 


شیوع پائین بوده و بیشتر مبتلایان بالغین و نوجوانان هستند. 
۸۳۵-۲ جمعیت ایران به هپاتیت Meo B‏ شده‌اند و شیوع هپاتیت 
مزمن B‏ ۸۱/۷ است. 
۳- هپاتیت 3 در آقایان شایع‌تر است. 
۴- شیوع عفونت هپاتیت 8 در ایران به ترتیب درافراد زیر بیشتر 
است: 
(A‏ معتادان تزریقی 
ب) اهداء کنندگان خون 
ج) مبتلایان به بتا-تالاسمی 
۵- بهتریسن و اقتصادی‌ترین روش پیشگیری از هپاتیت . 
واکسیناسیون کودکان است. 
۶- شیوع هپاتیت ) درایران کمتراز۱/ است . هپاتیت ) درمردان Sle‏ می خواهید برای ادامه تحصیل 


nae are‏ اگر فارغ التحصیل 
شایع‌تر از زنان و در افراد متاهل و شهری هم بیشتر می‌باشد. yes? SRS‏ ارت هستید 
: : 7 1 (آمریکا, کاناد, انگلستان و استرالیا) تلو مود 
۷- غربالگری خون‌های اهدایی مهم‌ترین روش کنترل و پیشگیری وباید در امتحان پرانترنی 
هپاتیت col‏ شرکت کنید. 


۸- به cde‏ موتاسیون‌های مکرر ویروس هپاتیت Sly‏ این بیماری 


واکسن وجود ندارد. ۱ See ۱ ry‏ 
-٩‏ درمان ترکیبی با اینترفرون و ریباویرین بهترین روش درمان 039 f wn‏ با 
هپاتیت 6 اسست. زبین رفتن 301۸- 1301درخون بهترین مارکرپایخ 


| توس دکترکامراد احم رگا 


| ۰- شیوع هپاتیت ۸ درایران ۸۶ تا ۸٩۵‏ است. شیوع آن در زنان و 


مردان ایرانی یکسان است. ولی در مناطق شهری کمتراز مناطق روستایی : offer‏ 
۱- بهترین روش پیشگیری از هپاتیت A‏ رعایت بهداشت فردی 
(به‌ویژه شستشوی دست‌ها), آب سالم و دفع بهداشتی فاضلاب است. 
۲- دردوران حاملگی احتمال مرگ ناشی از هپاتیست AISI‏ 
می‌یابد که با افزایش سن حاملگی بیشتر هم می‌شود (حدود + UN‏ 


@ برای مشاوره و تعیین وقت قبلی با ما تماس بگیرید 


6 AAS Po IPE SAAS FP ۶۳۸۰۰۸۸۷ ۵ ۷ 
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نارسایی حا دکبد 


۱۵ آنالی زآماری سئوالات فصل‎ om 


درصد سئوالات فصل ۱۵ در ۲۰ سال اخیر: ناچیز 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-آنسفالوپاتی کبدی, ۲-درمان آنسفالوپاتی کبدی, ۳- درمان نارسایی حاد کید 


به آفت سریع عملکرد کبد بدون سابقه بیماری کبدی, نارسایی حاد کبد 
گفته می‌شود که منجربه اختلال هوشیاری و کواگولوپاتی می‌شود. نارسایی 
حاد کبد شامل ۴ ویژگی زیر است: 

INR -‏ بیشتر از۱/۵ 

۲- وجود هر درجه‌ای از اختلال هوشیاری (آنسفالوپاتی) 

۳- فقدان سیروززمینه‌ای 

۴- طول مدت بیماری کمتراز ۲۶ هفته 
۲1 به ede‏ اختلال عملکرد چند آرگانی و خطر فتق ساقه مغزاین 
بیماران Lb‏ در ICU‏ بستری شوند. 
390567 برغم وجود درمنهایاختصاصی در برشی از 
موارد» پیوند کبد تنها شاتس زنده ماندن بیمارانی است که dy‏ طور خودبه خود 
بهبود نمی‌یابند. 

و 

نارسایی حاد کبد به ede‏ التهاب و نکروز شدید و مهارنشدنی سلول‌های 
کبدی و تخریب ساختار کبد ایجاد می‌شود. علل نارسایی حاد کبد. عبارتند از 

(- هپاتیت‌های ویروسی bg ELD CBA‏ ویروس هرپس سیمپلکس 
(ASV)‏ 

۲- تماس وابسته به دوزیا ایدیوسنکراتیک با مواد هپاتوتوکسیک مثل 
استامینوفن, ایزونيازید. هالوتان. اسید والپروئیک و سموم قارچ‌ها (آمانیتا 
فالوئیدس) 

۴- سندرم رای در کودکان 

۴-کبد چرب حاد حاملگی 

۵-علل نادر شامل بیماری ویلسون, ایسکمی کبدی» هپاتیت اتوایمیون 


و بدخیمی 
۱ توجه | شایع‌ترین علت نارسایی حاد کبدی (ALF)‏ استامینوفن و علل 
دارویی است: 


polio FER?‏ انداک استامینوفن ممکن است موجب تسریع ایجاد نارسایی 
حاد LS‏ در مصرف‌کنندگان مداوم الکل شوند. 


علاثمبالینی @ 


علائم بالینی شامل زردی پیشرونده و آتسفالوپاتی GAS‏ بدون وجود 
بیماری مزمن کبدی زمینه‌ای است. تهوع. استفراغ» کاهش اشتهاء» درد 
0 تب خستگی, ادرار تیره و مدفوع سفالی کم‌رنگ از سایر تظاهرات 
71 در نارسایی حاد LS‏ اختلال عملکرد سنتتیک و متابولیک کبد از 
سیروز بیشتر بوده ولی هیپرتانسیون پورت نسبت به سیرو زکمتر است. 
gS‏ 

زردی و تظاهرات سیستمیک پیشرفته. اژلین تظاهرات نارسایی حاد کبد 
است. شرح‌حال دقیق و به ویژه توجه به مواجهه با ویروس‌هاء توکسین‌های 
کبدی و حاملگی مهم است. 
#] تست های آزمایشگاهی: مسمومیت با استامینوفن عامل ۵۰ از 
SS geil ea Lo lye‏ ات بط رم متفی متا موف منسمومییش 
با استامینوفن را Rule out‏ نمی‌کند. چون دارو سریعاً از خون پاک می‌شود. 
تست‌های اوّلیه برروی شدت اختلالات عملکرد SHS‏ و بررسی مسمومیت با 
استامینوفن متمرکز هستند. آزمایشات دیگر عبارتند jl‏ 

9- اندازه‌گیری Anti-HBc IgM HBsAg <Anti-HAV IgM‏ آنتی‌ژن 
هپاتیت cob ol D‏ ضد هپاتیت HCV RNA LC‏ آنتی‌بادی ضد هپاتیت ظ 
(gM)‏ آنتی‌بادی ضد واریسلا (1[۷1)؛ IgM‏ ضد هرپس سیمپلکس 

۲- اندازه‌گیری سطح سرولوپلاسمین 

۴- سنچش مارکرهای اتوایمیون 

۴- تست حاملگی 
توجه o> os‏ حاد حاملگی ممکن است دردوره پری‌پارتوم موجب 
تارس‌ایی حاد CAS‏ شود؛ از طرفی ممکن است عفونت‌های ویروسی 
(هپاتیت 9E‏ ویروس هرپس سیمپلکس) در حاملگی سیر بسیار شدیدی داشته 


arate www.kaci.ir -‏ موب وت تین 
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باشند؛ لذا در pled‏ زنان در ستنین باروری که مبتلا به نارسایی حاد کبدی 
هستند. تست حاملگی اندیکاسیون دارد. 

ls‏ تصویربرداری از کبد: از سونوگرافی داپلر کبد برای ارزیابی ساختار کبد 
و جریان ورودی و خروجی خون به کبد استفاده می‌شود. 

ییوپسی کبد: در برخی ازموارد. برای یافتن cde‏ نارسایی AS‏ 
| بیوپسی کبد انجام می‌شود, اما انجام آن ضروری نیست . به علت کوآگولوپاتی 
| معمولا بیوپسی کبد از طریق ترانس ژوگولارانجام می‌شود. 


= صّ 
a‏ 

درمان نارسایی حاد کبدی. حمایتی بوده و باید در 16۷انجام شود. 
| نارسایی حاد کبدی اکثرآگذرا بوده و در صورتی که بیمار دچار عوارض ناشی 
ازنارسایی حاد CLS‏ نشود. بهبود عملکرد کبدی رخ می‌دهد (جدول ۱۵-۱). 
| ۲ 2 

658۲٩‏ مسمومیت با استامینوفن و هیپوتانسیون سریعا تظاهرپیدا می‌کنند 
ولی نارسایی حاد کبدی ناشی ازهپاتبت ویروسی با آسیب کبدی ایدیوسنکراتیک 
ناشی از داروها اغلب سیر بالینی طولانی‌ترو پیشآگهی مبهم‌تری دارند. 
65 با پیشرفت نارسایی کبدی ممکن است آنسفالوپاتی. اختلالات 
انعقادی. عفونت و نارسایی AT‏ رخ دهد. 

آنسغالوپاتی کبدی: آنسفالویاتی کبدی اغلب اوّلين و خطرناک‌ترین 
علامت نارسایی حاد کبد است. بین آنسفالوپاتی کبدی ناشی از نارسایی حاد 
LS‏ و آنسفالویاتی همراه با بیماری مزمن کبدی دو تفاوت عمده زیر وجود 


دارد: 
۱- آنسفالوپاتی در نارسایی حاد LS‏ معمولاًتنها هنگامی به درمان پاسخ 
می‌دهد که فعالیت LS‏ بهبود یافته باشد. 
۲- این آنسفالوپاتی, با هیپوگلیسمی و ادم مغزی همراه است. 
درمان: درمان آتسفالوپاتی GAS‏ در نارسایی حاد LS‏ به شرح زیر است 
لاکتولوزرا می‌توان به صورت خوراکی یا از طریق ۱۷-1106 تجویز 
کرد. اگربهبودی دروضعیت هوشیاری حاصل نشود, مصرف دارو Lb‏ قطع 
| گردد. 
۲- ریفاکسیمین یک آنتی‌بیوتیسک غیرقابل جذب بوده که به صورت 
خوراکی یا از طریق لوله تجویز می‌شود. 
۲- جهت حفاظت ازراه‌های هوایی و جلوگیری از آسپیراسیون در مبتلایان 
به آنسفالوپاتی پیشرفته» اینتوباسیون الزامی است . 
pol‏ مغزی: پاتوژن_زادم مغزی, نامعلوم است . این عارضه شایع 
یسوذه وعلث lol‏ مرگ ذر مبتلایان به تارب ایی حاذ کید اسبت: اژفظر 
بالینی افتراق نارسایی ob‏ کبد ازآنسفالوپاتی CLS‏ دشواراست و 
3ICT-Scan‏ سرقابل اعتماد نیست. هدف از درمان این بیماران حفظ ICP‏ 
زیر Ye mmHg‏ و حفظ پرفیوژن مغزی بیشتر از ع۶۰۳0۳0/11(که به صورت فشار 
متوسط شریانی منهای ICP‏ محاسبه می‌گردد) است. لذا درمان عبارت است از: 
۱- کنترل آژیتاسیون 
۲- بالا بردن سر تختخواب به میزان ۲۰ تا۳۰ درجه 
۳- هیپرونتیلاسیون 
۴- تجویز وازوپرسورهای سیستمیک برای حفظ فشار خون 
۵- تجویز مانیتول 
۶ ایجاد کومای ناشی از باربیتورات 
۷- پیوند اورژانس کبد 
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ع] هبپوتانسیون: هیپوتانسیون به علت کاهش مقاومت عروق سیستمیک 
رخ می‌دهد. درمان هیپوتانسیون شامل تجویز نرمال سالین و در صورت وجود 
اسیدوز تبدیل آن به سالین نیم VOME/L + Slog‏ بیکربنات سدیم است. 
داروهای وازوپرسور برای حفظ فشار متوسط شریانی حداقل ۷۵1۳:۳118 یا حفظ 
فشار پرفیوژن مغزی بین ۶۰-۸۰۳۱۳۲۲8 اندیکاسیون دارد. 

هیپوگلیسمی: هیپوگلیسمی از عوارض شایع نارسایی کبد بوده و به علت 
اختلال گلوکونئوژنز کبدی و تجزیه انسولین ایجاد می‌شود. pled‏ بیماران Lb‏ تحت 
انفوزیون گلوکزوریدی 1/۱۰ همراه با کنترل مکرر میزان گلوکز خون قرار بگیرند. 

ع] اختلالات الکترولیتی: هیپوناترمی. هیپوکالمی, آلکالوز تنفسی و 
اسیدوز متابولیک از عوارض الکترولیتی نارسایی حاد کبدی هستند. لذا کنترل 
PH jy So‏ 9 الکترولیت‌های خون دراین بیماران الزامی است. برای تنظیم 
اختلالات الکترولیتی و اسید - Gh‏ درمان جایگزینی کلیسه (ترجیحاً همودیالیز 
مداوم و پیوسته) کمک‌کننده است. 


قا خونریزی: خونریزی نیز به صورت شایع روی می‌دهد و غالبا به علت 
اروزیون‌های معده» اختلال تولید فاکتورهای انعقادی و طولانی gad‏ ۳۲ است؛ 
لذا به pled‏ بیماران ویتامین 16 (۱۰108 وریدی یکبار) و مهارکننده‌های اسید (جهت 
نگهداری 21 بالای معده) تجویز می‌شود. اگر خونریزی از مخاط شدید باشد یا اگر 
اعمال Sp‏ مانند کنترل فشار درون جمجمه یا کارگذاری کاتترورید مرکزی لازم 
باشد؛ باید از FFP‏ پلاکت و فاکتور ۷111 نوترکیب استفاده کرد. 
1 عبرم افزایش INR‏ دراین بیماران, هموستاز کلی که با 
ترومبوالاستوگرافی (TEG)‏ سنجیده می‌شود, ممکن است طبیعی باشد . 
قاعفونت: 1۸۰ از مبتلایان به نارسایی حاد کبد دچار عفونت می‌شوند 
LAs)‏ باکتریال و + LT‏ قارچی). عفونت شدید ممکن است بدون تب یا لکوسیتوز 
sob‏ لذاکشت‌های مکرر و آغا زآنتی‌بیوتیک حتی با علائم اندک و هنگام تغییر 
وضعیت بالینی الزامی است. 
Sign ]‏ کبد: به دلیل احتمال بدتر شدن ناگهانی وضعیت بالینی؛ 
کاندیداهای og HL‏ پیوند کبد باید قبل ازایجاد عوارض مهمی مثل pol clogs‏ 
مغزی. خونریزی و عفونت به مرکز پیوند انتقال یابند. 
7 مبتلایان به نارسایی حاد کبدی که نیاز به پیوند دارند. در اولویت 
i!‏ لیست پیوند کبد قرار می‌گیرند. 
] سیر بیماری: A SIL‏ پیش‌بینی دقیق بهبود خودبه خودی با نیاز 
به پیوند LS‏ امکان‌پذیر نیست. اما گروه نارسایی حاد کبدی ایالات متحده 
(ALFSG)‏ کرایتریایی را طراحی کرده است که قدرت پیش‌بینی‌کنندگی آن 
حدود ۸۶۶/۳ است. این کرایتریا شامل موارد زیر است: 

۱- درجه کوما درهنگام پستری 

¥- اتیولوژی نارسایی کبد 

۳- نیاز به وازوپرسور 

۴- میزان بیلی‌روبین و SINR‏ هنگام بستری 
پی شآگهی: اتیولوژی نارسایی حاد کبد و میزان آتسفالوپاتی کبدی در 
تعیین پیشآگهی بسیارمهم است. دربیمارانی که به علت مبتلا شدن به 
هپاتیت ویروسی ۸یا 9و یا مصرف بیش از حد استامیتوفن دچار نارسایی حاد 
کبد شده‌اند پیشآگهی خوب اسست. در حالی که مبتلایان به نارسایی کبد با 
علت ناشناخته و یا به دلیل بیماری ویلسون پیشآگهی بدتری دارند. 
FH‏ مبتلایان به نارسایی حاد کبدی که در کوما هستند در صورت عدم 
پیوند Survival US‏ کوتاه مدت ۸۲۰ دارند. Survival‏ یک ساله بیماران بعد 
از پیوند LS‏ 1۸۴ است. 


FEF‏ بیمارانی که بدون پیوند کبد زنده می‌مانند. پیشآگهی عالی دارند. 


گوارش و کید/ قصل ۱۵ * تاوسایی حاد کبد a}‏ 


جدول۱ 


ارگان با سیستم درگیر HPL‏ 
2 آنسفالوپاتی GAS‏ کاهش عملکرد سلول‌های کبدی 


4 درمان اختلالات ناشی ازنارسایی فولمینانت کبد 


درمان‌های حمانتی 


مشخص کردن علل قابل درمان از جمله هیپوگلیسمی: مصرف داروهای آرام بخش: سپسیس. خونریزی 


گوارشی, اختلالات الکترولیتی, کاهش ۳02و افزایش ۳602 تجویزلاکتولوزو ریفاکسیمین 


VL‏ بردن سرتخت به میزان ۲۰ ت۳۰ درجه هیپرونتیلاسیون PCO2 tals)‏ مانیتورینگ TCP‏ مانیتول 
درمان مداوم جایگزینی کلیه (همودیالیزمداوم و پیوسته» 


احیای وریدی با نرمال سالین, اگراسیدوز وجود داشته باشد احیا با سالین نیم نرمال و 1/ ۷۵۲۵2۵ 
بیکربنات سدیم صورت می‌گیرد. تجویزداروهای وازوپرسور جهت حفظ فشارشریانی حداقل 


۸۰ mmHg با فشار پرفیوژن مغزی ۶۰ تا‎ VO mmHg 


pol 8‏ مغزی التهاب سیستمیک و موضعی و نوروتوکسین‌های در B25‏ 
خون از جمله آمونیاک شریانی 

8 کلبوی آسیب پرهرنال کلیوی به علت کاهش حجم موثردر گردش: 
ATN‏ با عملکردی ناشی ازاختلالات اسید -باز 

8 قلبی عروقی کاهش سیستمیک مقاومت عروقی؛ کاهش مرکزی تون عروقی 
که اکسیژن‌رسانی را به بافت‌های محیطی کاهش می‌دهد. 

8 هماتولوژیک کاهش همزم ان پره‌کو گولان‌ه ا و پروتئین‌های ضدانعقادی 
همراه با افزایش فاکتور ۷۲11 و فون‌ویلبراند موجب ظرفیت 
تولید ترومبین می‌شود. 

ها عفونی اختلال در عملکرد سیستم ایمنی 


ویتامین Veg SL dK‏ یکبا, در خونریزی فعال یا نبازبه اقدامات تهاجمی» FFP‏ پلاکت وفاکتور ۱۷111 
نوترکیب (]61۷11 تجویزمی‌شود. سرکوب ترشح اسید جهت جلوگیری از خونریزی گوارشی 


ارزیابی و پایش بیماران با کشت خون» ادرارو مواد آسپیره شده از تراشه 


آستانه پائین برای شروع آنتی‌بیوتیک وسیح‌الطیف و داروهای ضدقارچی 


آقای ۱٩‏ ساله با برقان از دو هفته پیش و کاهش سطح هوشیاری 
ازده روزپیش به اورژانس مراجعه کرده اسست. در سابقه خانوادگی بیمار مرگ 
یک برادر درسن ۱۴ سالگی به علت بیماری کبدی گزارش شده است . در معاینه 
علائم بالینی بیمار پایدار است. پوست و ملتحمه شدیداً زرد رنگ است. در 
معاینه نورولوژیک بیمار خوابآلود اسست و آگاهی به زمان و مسکان ندارد. 
آزمایشات بیمار از این قرار است: 
T.Bili:54, ALT: 340, ALK.Ph=98, Hb:6.5‏ 
U/A: Blood: 3+, RBC:1-2‏ 
با توجه به تاریخچه و معاینه و آزمایشات بیمار پراساس محتمل‌ترین تشخیص 
کدام اقدام در این بیمار مناسب‌تراست؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -مرداد )٩۴‏ 
(Lill‏ مشاوره فوری جهت انجام پیوند کبد 
ب) درمان حمایتی شامل تزریق خون و تجویز لاکتولوز خوراکی 
ج) شروع پردنیزولون خوراکی به میزان ۶۰ میلی‌گرم روزانه 
د) درمان با دی‌پنی‌سیلامین خوراکی 


EBS)‏ دربیماری که با نارسایی حاد کبد در ICU‏ بستری شده است. 
کدامیک از موارد زیر در افزایش بقای بیمار موثراست؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب | کشور یآدانشگا هگیلان و مازندران» 
ب) همودیالیز 
د) آنتی‌بیوتیک پروفیلاکتیک 


الف) پلاسما فرز 
ج) استروئید با دوز Yb‏ 


> Oey 


af یادداشت.‎ 


Next Level 


یادم باشد که 
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۱- مسمومیت با استامینوفن عامل 4۵۰ از موارد نارسایی حاد کبد است. 

۲- درمان نارسایی حاد کبدی, حمایتی بوده و بیمار باید در TCU‏ 
پستری شود. 

۳- درمان آنسفالوپاتی کبدی به کمک لاکتولوز خوراکی (از طریق 
خوراکی یا «(NG -Tube‏ ریفاکسیمین به همراه اینتوباسیون است. 

۴- هیپوناترمسی» هیپوکالمی, آلکالوز تنفسی و اسید وزمتابولیک از 
عوارض الکترولیتی نارسایی حاد کبدی هستند. 

۵- هیپوگلیسمی از عوارض شایع نارسایی حاد کبدی است؛ لذا تمام 
بیماران LL‏ انفوزیون گلوکزوریدی ۸۱۰ دریافت کنند. 

۶- یکی ازعوارض نارسایی حاد «cS‏ خونریزی (به ویژه گوارشسی) 
است. li‏ تمام بیماران Lb‏ ویتامین ک1 (وریدی ۱۰۳8 یکبار) و مهارکننده 
اسید دریافت کنند. 

۸۰-۷ از مبتلایان ay‏ نارسایی حاد US‏ دچار عفونت می‌شوند (1۸۰ 
باکتریال و۸۲۰ قارچی), لذاکشت‌های مکررو آغازآنتی‌بیوتیک حتی با 
علائم اندک و هنگام تغییر وضعیت بالینی الزامی است. 

pal -۸‏ مغفزی cde‏ اصلی مرگ در مبتلایان به نارسایی حاد کبد 
است. کنترل آژیتاسیون, بالابردن سر تختخواب به میزان ۲۰-۳۰ درجه. 
هیپرونتیلاسیون, مانیتول, ایجاد کومای ناشی از بارییتورات و پیوند 
اورژانسی LS‏ روش‌های اصلی درمان ادم مغزی هستند. 

-٩‏ دربیمارانی که به علت هپاتیت ویروسی BUA‏ یا مصرف بیش 
از حد استامینوفن دچار نارسایی حاد کبد شده‌اند. پیش‌آگهی خوب 
است. در حالی که مبتلایان به نارسایی حاد کبد با علت ناشناخته و یا به 
دلیل بیماری ویلسون. پیشآگهی بدتری دارند. 
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درصد سئوالات فصل ۱۶ در ۲۰ سال اخیو: 1۱۰ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 


۱-علل آسیت براساس گرادیان آلبومین سرم -آسیت و به ویژه جدول ۰۱۶-۳ ۲ خونریزی از واریس مری (پیشگیری و درمان). 


۳ پریتونیت باکتریال خودیه خودی, ۴- سندرم هپاتورنال 


سیروزیک بیماری با پیشرفت آهسته بوده که با موارد زیرمشخص 
می‌شود: 

- فیبروز کبد و ایجاد بافت Sul‏ به cle‏ سلول‌های طبیعی LS‏ 

۲- مختل شدن جریان خون ورید پورت 


71 اکثر علائم بالینی سپروز 4 علت هیپرتانسیون پورت اختلال در 


عملکرد سلول‌های کبدی و تغییر در تمایز سلولی است. 


اتیولوژی ,@ 


بیماری LS‏ الکلی. استاتوهپاتیت غیرالکلی (NASH)‏ و هپاتیت C‏ 
شایع‌ترین علل سپروز در کشورهای صنعتی هستند. هپاتیت 13علت اصلی 
سیروزدر آسیا و آفریقا است. سایر علل سیروز در جدول ۱۶-۱ آورده شده‌اند. 

اتولوزی @ 
فیبرو ز کدی و ایجاد ندول‌های GS‏ اختلالات اصلی در پاتولوژی 
سیروزهستند. با اختلال در بسترعروقی. هیپرتانسیون پورت و شانت داخل 
کبدی ایجاد می‌شود. براساس نمای ماکروسکوپی سیروزبه دو گروه تقسیم 
می‌شود: 

(- سیروز ماکروندولر: ندول‌های رژنراسیون. بزرگتر از ۳ میلی‌متر بوده و به 
طور شایع در هپاتیت مزمن فعال رخ می‌دهد. 

۲- سیروز میکروندولر: ندول‌های رژنراسیون. کوچکتر از ۳ میلی‌متر بوده و 
به طور تیپیک در سیروز الکلی یا سیروز با منشاء 1۷11۲60 رخ می‌دهد. 


جدول ۰۱۶-۱ fle‏ شایع سیروز .. 


سوء‌مصرف الکل آسیب کبدی ناشی از دارو WILD‏ 
استئاتوهپاتیت چرب غیرالکلی (NASH)‏ هپاتیت اتوایمیون 

هپاتیت مزمن Bass‏ )و 1 سیروز صفراوی adil‏ 

سیروزقلبی هموکروماتوز (اولیه وثانویه» 
نارسایی مزمن قلب راست بیماری ویلسون 


پریکاردیت فشارنده کمبود 01 آنتی‌تریبسین 


@, بالینی‎ pidle 


به علت ذخیره عملکردی قابل ملاحظه کبد, بیماری سیروزاکثرا 
بی‌علامت بوده و تشخیص به شکل تصادفی در هنگام معاینه پا آزمایشات 
صورت می‌گیرد. در مراحل اوّلیه» علائم سیروزغیراختصاصی بوده و شامل 
خستگی, «Malaise‏ ضعف. تغییر وزن بی‌اشتهایی و تهوع است. با تشدید 
هیپرتانسیون پورت با کاهش سلول‌های کبدی. افزایش سای شکم, اختلال 
عملکرد جنسی. تغییردر وضعیت هوشیاری و خونریزی گوارشی ممکن است 
رخ دهد (شکل ۱۶-۱). 


تس « 
اگربه سیروز مشکوک باشیم» تشخیص براساس ترکیبی از علاتم بالینی. 


آزمایشگاهی و تصویربرداری صورت می‌گیرد. اگرچه کماکان تست تشخیصی 
«le‏ بیوپسی کبد است اما هم‌اکنون به دلیل پیشرفت روش‌های 
غیرتهاجمی, بیوپسی اغلب برای تعیین Stage‏ و شدت بیماری» ارزیابی 
پی شآگهی و مانیتورینگ درمان به کار برده می‌شود. روش‌های غیرتهاجمی 
برای بررسی فیبروز عبارتند از: 

۱۱ 

FibroScan -۲‏ (سونوگرافی به همراه الاستوگرافی با امواج برشی) 

(MRE) الاستوگرافی‎ MR -۳ 
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جدول ۰۱۶-۷ تظاهرات بالیتی سیروزو پاتوژتزآنها 


da 


علائم و نشانه‌ها پاتوژنز 
ه Constitutional‏ 
خستگی, بی‌استهایی» Malaise‏ اختلال در عملکرد سنتتیک ومتابولیک کبد 


ضعف و کاهش وزن 


8 پوستی ۱ 
تلانزکتازی عنکبوتی: اریتم sll‏ تغییردر متابولیسم استروژن ووآندروژن 
زردی کامش ترشح بیلی‌روبین 
کاپوت مدوزا شانت پورتوسبستمیک به علت هیپرتانسیون پورت 
ها آندوکرین 
مردان: ژنیکوماستی: آتروفی ببضه و تغیبردرمتابولیسم استروژن وآندروژن 
کاهش موهای بدن 
زنان: کاهش میل جنسی: ویریلیزاسیون 
ونامنظعی بریودها 
B‏ گوارشی 
درد شکمی هپاتومگالی. کارسینوم هپانوسلولر 
اتساع شکم آسیت ناشی از هیپرتانسیون پورت 
خونریزی گوارشی خونریزی واریس‌ها به علت هیپرتانسیون پورت 
& هماتولوژیک 
آنمی: AS‏ ترومبوسیتوپنی هیپراسپلنیسم ثانویه به هیپرتانسیون پورت 
اکیموز کاهش تولید فاکتورهای انعقادی 
2 نورولوژیک ۱ 
تغییرالگوی خواب» خوابآلودگی اختلال در عملکرد هپاتوسلولر 
کنفوزیون وآستریکسی ناتوانی در متابولیزه کردن آمونباک به اوره 
ها بافته‌های آزمایشگاهی 


۱- اختلال در عملک رد هپاتوسلولر موجب اختلال در تولیسد پروتئین‌ها 
(هیپوآلبومینمی). هیپربیلی روبینمی. کاهش gBUN‏ افزایش آمونياک می‌شود. 

۲- هیپرتانسیون پورت با ایجاد هیپراسپلنیسم سبب آنمی, ترومبوسیتوپنی 
و لکوپنی می‌شود. 

۳- آسیت به علت احتباس آب و سدیم اغلب موجب هیپوناترمی ترقیقی 
(Dilutaional)‏ می‌شود. 

ALT 5 AST -F‏ مارکرهای خوبی جه 
سلول‌های LS‏ هستند. 

۵- افزایش آلکالن فسفاتاز و بیلی‌روبین» بدون تناسب با ۸و AST‏ 
نشان‌دهنده انسداد صفراوی خارج یا داخل کبدی می‌باشند. 

0 یک تست آزمایشگاهی شامل بیلی‌روبین توتال» GGT‏ 
آلفا-۲-ماکروگلوبولین. هاپتوگلوبین و آپولیپوپروتئین ۸1 بوده که براساس سن 
و جنس lew‏ تصحیح شده و برای تشخیص فیبروز پیشرفته در مبتلایان به 
هپاتیت 9B‏ ۵ به کار برده می‌شود. 
یافته‌های راد یولوژیک: سونوگرافی با یا بسدون «blo‏ 01-560 و 
MRI‏ روش‌های تصویربرداری sly?‏ سیروز هستند. یافته‌های تصویربرداری 


ت نشان دادن نک روز فعال 


در سیروزعبارتند ازن 
Spd‏ نسبی لوب چپ کبد و لسوب ذُمدار(0000216) به ede‏ آتروفی 
لوب راست LS‏ 


۲- ندولاریتی سطح کبد 
۳- تظاهرات هیپرتانسیون پورت از جمله آسیت. واریس داخل شکمی و 
اسپلنومگالی 


گوارش و کبد/ فصل ۱۶ ۰ سیروز و عوارض OF‏ 


شکل ۱۶-۱. علائم وتشانه‌های سیروز 


الاستوگرافی گذرا (فیبرواسکن): یک روش جدید غیرتهاجمی 
ست که به صورت غیرمستقیم میزان فیبروز و سیروزرا با محاسبه سفتی AS‏ 
مشخص می‌کند . سفتی کبد (Liver Stiffness)‏ نشان‌دهنده فیبروز است . 

ه سونوگرافی با شتاب با امواج برشی (۵۰ هرتز): در این روش با 
ستفاده از سرعت امواج برشی (Shear Wawe)‏ در بافت dod LS‏ سفتی LS‏ 
مشخص می‌شود. 
MR‏ الاستوگرافی (MRE)‏ دقیق‌ترین روش غیرتهاجمی برای 
رزیابی سفتی US‏ بوده اما به علت دسترسی کم و گران‌قیمت بودن. کاربرد 
آن محدود است. 


اختلال عملکرد هپاتوسلولر 


cle 4‏ کاهش سلول‌های کبدی در سیروز, تولید پروتئین‌ها توسسط 
هپاتوسیت‌ها مختل شده و موجب هیپوآلبومینمی. کمبود فاکتورهای اتعقادی 
وابسته به ویتامیسن >1و کاهش ظرفیت سم‌زدایی کبد می‌شود. همچنین 
کنژوگاسیون و ترشح بیلی‌روبین کاهش می‌یابد. 
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هیپرتانسیون پورت ,€ 
عا فیزیولوژی: در شرایط طبیعی, گردش خون پورت یک سپستم کم‌فشار 
با تغییرات Sul‏ فشار است. گردش خون پورت» خون ورید پورت را از طریق 
کبد به ورید اجوف تحتانی می‌ریزد. 
#آگرادیان فشار وریدی کبد HVPG “HVPG)‏ نشان‌دهنده فشار 
سینوزوتیدی بوده و فقط درهیپرتانسیون سینوزوئیدی افزایش می‌یابد. 
0 شختلاف بین فشار وج ورید کبدی و فشار آزاد ورید کبدی است که با 
کاتتریزاسیون مستقیم اندازه‌گیری می‌شود. HVPG‏ طبیعی ۳۳۲۷2 ۲-۵ 
است. هیپرتانسیون پورت با HVPG‏ بیشتر از 70۳0118 ۵ تعریف می‌شود و 
عوارض مهم بالینی در مقادیر بیشتر از 7۳0132 ۱۰ رخ می‌دهد. 
اتیولوژی: اگرچه سیروز مهم‌ترین علت هیپرتانسیون پورت است ولی 
هراختلالی که موجب افزايش مقاومت در برابر جریان خون پورت از وریدهای 
پیش‌سینوزوئیدی. سینوزوئیدی یا بعدسینوزوئیدی می‌شود می‌تواند موجب 
هیپرتانسیون پورت شود. 
عواقب: هیپرتانسیون پورت موجب تشکیل عروق کلترال (جانبی) 
پورتوسیستمیک می‌شود. مناطق gl‏ این عروق SAS‏ عبارتند ان 
Gastroesophageal Junction -‏ 


۲- رتروپریتوتن 
۳- رکتوم 
۴- لیگامان فالسی‌فُرم LS‏ (عروق کلترال شکمی و دورنافی) 
مبم‌ترین عروق کلترال از نظر بالینی ارتباط ox‏ ورید پورت و ورید 
آزیگوس بوده که موجب واریس در فوندوس معده و مری می‌شود . 
G‏ 


تعریف: La piyly‏ وریده ای بزرگ غیرطبیعی هستند که به طور 
شایع در Jail Jove‏ معده dy‏ مری با دیواره معده ایجاد می‌شوند. هنگامی 
که گرادیان فشار ورید پورت (HVPG)‏ از Je mmHg‏ بیشتر شود واریس 

گاستروازوفاژیال ایجاد می‌شود و هنگامی که گرادیان فشار پورت از ع1 ۱۲ 

بیشتر شود. خطرپارگی واریس‌ها وجود دارد (شکل ۱۶-۲). 

۲۴ خونریزی بیشتربه cde‏ پارگی واریس‌های بزرگ مری است . 
GER?‏ دربین واریس‌های codes‏ واریس‌های فوندوس, بیش‌ترین 
احتمال خونریزی را دارند و ممکن است حتی با گرادیان فشار پورت کمتراز 
leo ۱۲۲۳۵۳۲۵ |‏ خونریزی شوند. 
تا تظاهرات بالینی: خونریزی واریس معمولاً با هماتمز بدون درد. ملنا ی 

هماتوشزی که موجب اختلال همودینامیک می‌شود. تظاهر می‌یابد. این علائم 
به علت اختلال عملکرد کبد در تولی د فاکتورهای انعقادی و ترومبوسیتوپنی 
ناشی از هیپراسپلنیسم تشدید می‌شوند. 

syle dH‏ درمان واریس‌های معده -مری در ۲ بخش تقسیم می‌شوند: 

۱- پیشگیری اوّلیه: پیشگیری ازوقوع لین خونریزی 

۳- درمان خونریزی حاد واریس 

۳- پیشگیری انویه: پیشگیری از خونریزی مجدد 

@ پیشگیری اوّلیه: اقدامات پیشگیری sl‏ شامل موارد زیر است: 

- آگرواریس بزرگ باشد از بتابلوکرهای غیرانتخابی مثل پروپرانولول و 
نادولول جهت پیشگیری استفاده می‌شود. 


خونریزی از واریس 


www.kaci.ir ۰ 


معده 


شکل ۰۱۶-۲ واریس مری د رآندوسکوپی 


۲- دربیمارانی که مصرف بتابلوکرها در آنها کنتراندیکه است يا نمی‌توانند آن 
را تحمل کنند از باندلیگاسیون آندوسکوپیک دوره‌ای (EBL)‏ استفاده می‌شود. 
۲ ]ایس واریس‌ها با آندوسکوپی تنها در مواردی 
که از باندلیگاسیون آندوسکوپیک (EBL)‏ به عنوان پیشگیری Adal‏ استفاده 
شود اندیکاسیون دارد. دراین موارد آندوسکوپی هر ۲ تا ۸ هفته تا ازبین رفتن 
واریس‌ها. سپس ۳ تا ۶ ماه بعد و پس از آن هر ۶ تا ۱۲ ماه توصیه می‌شود. 
EBL GRE‏ و بتابگرهای ls la?‏ همراه با هم برای 
پیشگیری از اوّلین خونریزی واریسی استفاده شوند. 
۳350055 زوس وراد منونتراتنبید رای پیشگیری 
استفاده شود چرا که موجب عوارض جانبی می‌شود. 

درمان خونریزی حاد ازواریس: ۵ تا ۱۵/ از بیماران مبتلا به واریس 
درسال دچاراوّلین خونریزی می‌شوند که بیشترین میزان مرگ ومیر BY)‏ 
۵) در ۶ هفته اوّل رخ می‌دهد. اقدامات درمانی در اين مرحله» عبارتند از 
JS)‏ ۱۶-۳): 

Stable -۱‏ کردن بیمار oly)‏ هوایی. تنفس و گردش خون) 

۲- تزریق خون جهت ایجاد هموگلوبین 2۳/01 ۷-۸ 

۳- درمان دارویی و آندوسکوپیک (Lely)‏ روش استاندارد کنترل خونریزی 
ناشی از واریس بوده و نسبت به هریک از درمان‌ها به تنهایی ارجج است. 

الف) درمان دارویی شامل اوکترئوتاید «آنالوگ سوماتوستاتین) بوده و 
بهترین زمان تجویز این دارو, قبل از آندوسکوپی است. 

Endoscopic Band Ligation (EBL) درمان آندوسکوپی شامل‎ w 
به دلیل عوارض کمتر ارجح است.‎ EBL یا اسکلروتراپی پا هردو بوده که‎ 

۴- دربرخی از مبتلایان به بیماری پیشرفته کبد. کارگذاری زودهنگام 
شانت پورتوسیستمیک داخل کبدی از طریق ورید ژوگولار(11۳5) در ۷۲ 
ساعت اوّل بستری» موجب بهبود بقاء بعد از خونریزی می‌شود. شایچ‌ترین 
عارضه TIPS‏ آنسفالوپاتی بعد از عمل است . در بیمارانی که برای آنها TIPS‏ 
تعبیه گردیده است. Lb‏ جهت بررسی باز بودن شانت به صورت منظم 
«سونوگرافی داپلر» انجام شود . 

۵- آنتی‌بیوتیسک وریدی پروفیلاکتیک باید جهت پیشگیری عفونت در 
ابتدای درمان آغاز گردد (۱۰۰/ امتحانی). نکته‌ای که همیشه مورد توجه 
طراحان سوالات گوارش و کبد است؛ این نکته بسیار مهم می‌باشد که ذر 
درمان خونریزی ناشی ازواریس یکی ازاجزاء ثابت درمان؛ تجوی زآنتی‌بیوتیک 
وریدی پروفیلاکتیک است. 


پیشگیری ثانویه: Cae‏ جلوگیری از خونریزی مجدد از ترکیب 
بتابلوکره ای غیرانتخابی پروپرانولول و نادولول) به همراه دوره‌های EBL‏ 
استفاده می‌شود (شکل ۱۶-۳). 

[ق پیشآگهبی: میزان فراوانی و مرگ ومیر ناشی از واریس مری کاهش یافته 
است. با این وجود خونریزی ناشی ازواریس کماکان مرگآور بوده و خطر خونریزی 
مجدد 7/۶۰ است. اگر پیشگیری ثانویه انجام نشود. مرگ SUNY prog‏ 
مرد FA‏ ساله Case‏ شناخته شده سیروز Cle dy‏ استفراغ خونی 
به آورژانس مراجعه کرده است. در معاینه بیمار هوشیار است. PR= 98/min‏ 
و BP = 100/70 mmHg‏ دارد د رآزمایشات بیمار 8.5/11 Hb=‏ گزارش شده 
است. las‏ اقدام درمانی برای بیمار اهمیت کمتری دارد؟ 


(دستیاری -مرداد 14( 
الف) ترزیق خون ب) مایع درمانی وریدی 
ج) انجام آندوسکوپی د) اکترتوتاید وریدی 
توضیح: چون هموگلوبین ۸/۵ است. لزومی به تزریق خون نمی‌باشد؛ چرا که 
هموگلوبین هدف دراین بیماران V-Agr/dl‏ است. 


0۹ Cc. 


(UR)‏ آقای ۵۲ ساله سیگاری, با تنشسخیص سیروز کریپتوژنیک تحت 
آندوسکوپی قرار گرفته است. دو ردیف واریس متوسط تا بزرگ مشاهده شده 
است. سابقه خونریزی گوارشی نداشته و به دلیل آسم و تنگی نفس تحت درمان 
با اسپری سالمترول است. کدامیک از موارد زیر برای پیشگیری از خونریزی 
توصیه می‌گردد؟ (دستیاری -اردیبهشت VF‏ 
الف) تجویزداروی پروپرانولول ب) تجویز داروی نادولول 
ج) باند لیگاسیون آندوسکوپیک تزریق ماده اسکلروزان درواریس 


ارشی فوقانی تجویزآنتی‌بیوتیک 
(دستیاری -اردیبهشت VF‏ 


7 در کدامیک از خونریزی‌های گوا 
وریدی ضروری است؟ 


الف) اروزیون معده ب) واریس مری در سیروز 
ج) سرطان معده در فوندوس د) مالوری ویس 
9 زد ] جات خر عیشت نج اد 
1533۴8۳7 آقای ۲۱ سله‌ای با هماتمز شدید dy‏ آورژانس مراجعه کرده است. 


بیمار سابقه هپاتیت مزمن 8 داشته و در معاینه مقداری گیج است و آسیت دارد. 
با توجه به منشاء احتمالی خونریزی بیمار, تمام داروهای زیر در دستورات اوّلیه 
بیمار در اورژانس توصیه می‌شود. بجز: (دستیاری -تیر۱۴۰۰) 
الف) اکترئوتاید 


ج) پروپرانولول 


« = 


تعریف: به تجمع بیش از حد مایع در حفره پریتوئن. cay ol‏ گفته 
می‌شود. سیروز شایع‌ترین علت آسیت است . 

Hl‏ علائم بالینی: بیمران معمولاً با افزایش سایزدورشکم, پُرشدگی 
پهلوها و افزایش وزن با ی بدون pal‏ محیطی تظاهر می‌یابند. آسیت هنگامی از 
نظر بالینی قابل شناسایی است که تجمع مایع بیشتر از mI‏ ۵۰۰ باشد. 


ب) سفتریاکسون 
د) لاکتولوز 


کوارش و کبد / فصل ۱۶ ۰ سیروز و عوارض OF‏ 


خونریزی از واریس 


@ درمان زود هنگام با داروهای وازواکتیو ( آنالوگ های 
سوماتوستاتین !اکترئوتاید ) به مدت ۲ تا ۵ روز 

9 ارزیابی و درمان آندوسکوپیک (در طی ۱۲ ساعت) 

@ تزریق خون در صورت تیاز (هموگلوبین هدف: 97/01 (VA‏ 

@ پروفیلاکسی آنتی بیوتیکی 


پروفیلاکسی ثانویه 
@ بتابلوکرهای غیر انتخابی [پروپرانولول یا نادولول) 
© دوره‌های مکرر از Band Ligation‏ 


@ وله Sengstaken-Blakemore‏ 
@ کارگذاری سریع TIPS‏ 


© استنت گذاری مری 


شکل ۰۱۶-۳ درمان و پیشگیری از خونریزی واریس مری | 


۱ 

| 
Shifting dullness 0۲‏ رماتیتسه متحرک در هنگام «(Bo‏ حساس‌ترین | 
نشانه بالینی آسیت بوده ولی ub‏ تجمع مایع ۱0۱ ۵۰۰ باشد تا قابل اعتماد 
باشد. 

i]‏ تشخیص: اگر حجم مایع آسیت کم Lob‏ معاینه فیزیکی حساسیت 
زیادی ندارد. برجستگی پهلوها. Shifting dullness‏ شواهد هیپرتانسیون 
پورت (وریدهای متسع روی دیواره شکم و کاپوت مدوزا) نشان‌دهنده افزایش 
واضح مایع می‌باشند . 

۵ سونوگرافی: سونوگرافی شکم حساسیت و اختصاصیت خوبی داشته و 
برای غربالگری استفاده می‌شود. 

و پاراسنتزشکم: هنگامی که مابع در شکم وجود دارد. پاراسنتز 

یع‌ترین و مستقیم‌ترین روش تأئید مایع در شکم و تشخیص علت Adi)‏ 
است. گرادیان آلبومین سرم- آسیت (SAAG)‏ از رابطه زیر به دست می‌آید. 

غلظت آلبومین مایع آسیت - غلظت آلبومین سرم SAAG=‏ 
601 گر 5۸۸ بالاتراز[۱/۱۵۳/۵ باشد. cde‏ آسیت هیپرتانسیون 
پورت است (جدول ۱۶-۳). 


درمان: درمان آسیت سیروتیک وایسته به علت آن است. در بیماران 

با 5۵۸6 بالاتر از [۱/۱۵۳/۵ که نشان‌دهنده هیپرتانسیون پورت می‌باشد, 
Vy one‏ به محدودیت نمک (کمتراز ۲ گرم در روز و دیورتیک دفع‌کننده سدیم 

از کلیه پاسخ می‌دهند. تجویز اسپیرونولاکتون که یک دیورتیک آنتاگونیست 
آلدوسترون است dy‏ همراه یک دیورتیک قوس هنله مثل فورسماید در 1٩۰‏ 
بیماران موثر است (شکل ۱۶-۴). 

GERRY‏ هنگامی که سدیم سرم کمتراز Cun We-WOMEG/L‏ محدودیت 
مصرف آب به کار برده می‌شود. 

+ ۷۷۷۵۲ 


1۶۹ 


1 


da 


جدول ۰۱۶-۳ fle‏ آسیت (1/۱۰۰ امتحانی) 


گرادیان آلبومین سرم -آسیت (SAAG)‏ 


| 
کمتراز۱/۱ گرم در دسی‌لیتر بیشتراز VN‏ گرم در دسی‌لیتر 
ه کارسینوماتوز صفاقی هسیروز 
ه سل پریتوئن ه هپاتیت الکلی 
Glave |‏ بانکراس و محاری صفراوی ه احتقان مزمن کبد 
| سندرم نفروییک ه نارسابی قلب راست 
سندرم بود - کیاری 
ه پریکاردیت فشارنده 
| ه متاستازهای وسیح SAS‏ 
ه میگزدم 


ه آسیت Mixed‏ 


7 دیورزباید به دقت مانیتور شود. Io}‏ درمان دیورتیکی شدید ممکن 
است موجب اختلالات الکترولیتی (مثل هیپوگالمی و هیپوناترمی) و هیپوولمی 
شده که موجب آسیب dy‏ عملکرد کلیه و تشدید آنسفالوپاتی کبدی می‌شود. 
| آسیت مقاوم (Refractory Ascites)‏ 
هاپیدمیولوژی: در ۱۰ ازمبتلایان به سیروزرخ می‌دهد. 
| 8قکریف؛ درصورت وجود Se‏ ازموارد زیر آسیت بیمارمقاوم فرنظر 
گرفته می‌شود (۱۰۰/ امتحانی): 
(- تداوم اسیت شدید علی‌رغم درمان دیورتیکی با حداکثر دوز 
(اسپیرونولا کتون Fee ME‏ در روز و فورسماید VF mg‏ در روز) 
۲- ایجاد ازوتمی يا اختلالات الکترولیتی به دنبال درمان دیورتیکی با دوز 
کمتراز حداکثر 
درمان 
۱- پاراسنترمکرر حجم زیادی از آسیت و افزایش حجم کلوئیدها با تجویز 
آلبومین (تجویز ۶ تا ۸ گرم آلبومین به ازای هرلیتر مایع پاراسنتز شده) 
۲-کارگذاری TIPS cals‏ 
۳- پیوند کبد 
BERR?‏ شانت‌های وریدی - صفاقی (Peritonevenous)‏ به ندرت و 
فقط در بیمارانی که کاندید پاراسنتز, 11۳5 يا پیوند کبد نیستند به کار برده 


می‌شوند . 


FUER)‏ مرد ۶۰ ساله‌ای به علت آسیت جهت بررسی تشخیصی بستری 
شده است. در آزمایشات انجام شده: 

Alb= 2.1‏ مایع آسیت 

Alb= 0‏ سرم همزمان 


AST= 0 
ALT= 75 
Alkaline Phosphatase= 300 ۱ 
سرم‎ Total protein= 7.0 | 


Total protein= 3.0 ۱‏ مایع آسیت 
محتمل‌ترین علت آسیت وی plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو LEVY‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
(Lill‏ پریکاردیت کنستریکتیو ب) کارسینوماتوز صفاقی 
د) سندرم نفروتیک 


www.kaci.ir . 


دیورتیک ها 
دوز شروع : قورسماید Mg‏ ۴۰ و اسپیرونولاکتون MY‏ ۱۰۰ خوراکی در روز 
حداکثر دوز : فورسماید Mg‏ ۱۶۰ و اسپیروتولاکتون MG‏ ۴۰۰ خوراکی در روز 


۱ 


آسیت به دیورتیک به as‏ 


SHUT ساله‌ای به علت تورم شکم مراجعه کرده است. د‎ OY مرد‎ MIE) 
مایع صفاقی, نتایج زیر گزارش شده است:‎ 

WBC:300/ml, PMN:357, Alb:1.2¢/dl, Protein:2gr/dl 

Triglyceride:320mg/dl, Serum Albumin:2.6¢/dl 

کشت مایع صفاقی منفی گزارش شده است. کدام تشخیص pg‏ مطرح می‌شود؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۷‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه Dot‏ 


الف) نارسایی احتقانی قلبی 
ج) کارسینوماتور صفاقی 


ب) سل صفاقی 
د) بیماری پانکراس 


کرده است. بیمار تحت درمان با ۴۰۰ اسپیرونولاکتون و ۱۶۰۵0۵ فورسماید 
روزانه می‌باشد. در بررسی آزمایشگاهی: 
Urea= 45mg¢/dl, Cr= 1.3mg/dl, Na= 135mEq/L‏ 
است. کدام درمان را در این مرحله پیشنهاد می‌کنید؟ ‏ (دستیاری -بهمن AA‏ 
الف) محدود کردن مایعات دریافتی 
ب) اضافه کردن هیدروکلروتیازید به رژیم درمانی بیمار 
ج) افزایش دوز اسپیروتولاکتون و فورسماید 


د) پاراسنتز مکرر مایع آسیت 


ML‏ بیماری با سابقه طولانی از کبد چرب. به علت تورم و بزرگی شکم 
مراجعه نموده است. در بررسی انجام شده. کبد سیروتیک و آسیت نیز گزارش 
شده است. آزمایشات بیمار به شرح زیراست: 


PT: 18 sec, INR: 2, BUN: 12mg/dl, Na: 132mEq/dL, K: 4mEq/dL 
Serum Alb:2.4mg/dl, Ascitic fluid Alb:0.6mg/d1 
ضمناً مرکرهای ویروسی منفی هستند. تمامی اقدامات زیر توصیه می‌شود, بجز:‎ 
)٩۶ (دستیاری -اردیبهشت‎ 
محدود کردن نمک خوراکی و تجویز دیورتیک‎ (il 
ب) آندوسکوپی دستگاه گوارش فوقانی‎ 
ج) محدود کردن آب دریافتی‎ 
2S د) غربالگری با سونوگرافی از نظر سرطان‎ 
3 


G 


قا تعریف: بیم ار مبتلا به سیروز ممکن است بدون منبع مشخصی 
clo‏ آلودگی دچار عفونت مایع آسیت شود که به آن پریتونیت باکتریال 
خودبه خودی گفته می‌شود. 
ق] ریسک فاکتورها: مکانیسم عفونت مایع آنسیت نامشخص است. 
لی مانند Bacterial Overgrowth‏ تغییر در ترک روده و افزایش 
نفوذپذیسری روده موجب ورود باکتری‌ها به جریان خون و در نهایت مایع 
پریتوئن می‌شوند. 
اتیولوژی: 17-601 و سایر آنتروباکتریاسه‌ها مثل کلبسیلا شایع‌ترین 
آرگانیسم‌های عامل این بیماری هستند. آرگانیسم‌های گرم مثبت منل 
استرپتوکوک (ویریدانس)» انتروکوک و سودوموناس نیز ممکن است یافت 
شوند. dy‏ علت تجویزآنتی‌بیوتیک پروفیلاکتیک جهت پریتونیت باکتریال 
خودبه خودی, شیوع آرگانیسم‌های گرم مثبت رو به افزایش است . بی‌هوازی ها 
شایع نیستند. 

1 در اکثر موارد فقط یک آرگانیسم از مایع آسیت جدا می‌شود؛ اگر چند 
آرگانیسم در کشت مایع آسیت وجود داشته باشد. پرفوراسیون روده و سایر 
le‏ پریتونیت مطرح می‌شود. 

علاشم بالینی: تسب. درد شکمی و نشانه‌های تحریسک پریتوئن (به 
خصوص در موارد پیشرفته) تظاهرات بالینی اصلی هستند. غالبا عفونت از 
نظر بالینی بی‌علامت است يا ممکن است خود را به شکل تشدید آتسفالوپاتی 
کبدی, اسهال « ایللوس يا نارسایی کلیه نشان دهد. 
ها تشسخیص: در هربیمار مبتلا به آسیت سیروتیک که از نظر بالینی رو 

به وخامت است باید جهت Rule out‏ پریتونیت باکتریال خودبه خودی. 

پاراسنتز تشخیصی انجام شود. اگر بیشتر از 00119/0۳3 ۲۵۰ لکوسیت 

۷ در مایع آسیت وجود داشته باشد. پریتونیت باکتریال خودبه‌خودی 


پریتوئیت باکتریال خودبه خودی (SBP)‏ 


ay‏ شدت مطرح می‌شود. در این زمان ub‏ تا آماده شدن جواب کشت درمان 
تجربی آنتی‌بیوتیکی آغاز شود. 

#] درمان 

-بیماران معمولا با سفالوسپورین‌های نسل سوّم داخل وریدی مانند 
سفتریاکسون ۲ گرم هر TF‏ ساعت درمان می‌شوند (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲- از فلوروکینولون‌ها (به ویژه سیپروفلوکساسین) هم به طور روتین 
استفاده می‌شود به شرط آنکه بیمار در گذشته کینولون مصرف نکرده باشد 
و در شوک آشکار نباشد. 

۳- آلبومین وریدی درروزاوّل (۱/۵۵۳/۸۵) و درروز سوم Job (gr /kg)‏ 
تجویزشود. آلبومین اختلال عملکرد کلیوی را کاهش داده و بقای کوتاه 
مدت را افزایش می‌دهد. 


گوارش و کبد " فصل ۱۶ ۰ سیروز و عوارض آن 


Seb پاسخ به درمان طی ۷۲ ساعت مشاهده می‌شود, درمان حداقل‎ FER? 
روزادامه یابد ولی ممکن است تا ۲ هفته هم ادامه یابد. در صورت تاخیردر‎ ۵ 
مجددا مایع آسیت بررسی شود (پاراسنتز مجدد).‎ Jab gage 

8] پیشگیری: چون میزان عود SBP‏ بالاست (۷۰/ در طی یکسال) 
و همچنین میزان مرگ ومیردر طی یکسال Wy‏ می‌باشد (۵۰-۷۰) 
درمان پروفیلاکتیک درازمدت جهت کاهش میزان عود اندیکاسیون دارد. 


پروفیلاکسی کوتاه‌مدت برای بیمارانی به کار می‌رود که سیروز و آسیت دارند و | 


به cle‏ خونریزی گوارشی فوقانی بستری شده‌اند. 

داروهای پروفیلاکتیک 

۱- فلوروکینولون‌ها: سیپروفلوکساسین ۵۰۰۳0۶ در رو نوروفلوکساسین 
۶۵ در روز 

۲- تری‌متوپريم - سولفومتوکسازول: یک قرص Strength‏ -1200016 در روز 
FEB!‏ پروفیلاکسی طولانی مدت با آنتی‌بیوتیک شانس عفونت با 
باکتری‌های مقاوم تولیدکننده بتالاکتاماز (ESBL)‏ یا استافیلوکوک اورئوس 
مقاوم به متی‌سیلین (MRSA)‏ را بالا می‌برد. 


FEES‏ برای جلوگیری از عود پر نیت خودبه خودی 2 بیماران سیروتیک 


چه دارویی پیشنهاد می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی -تی ر۳٩)‏ 
الف) سفالکسین Cs‏ تافیسیایه 
ج) نوروفلوکساسین د) متی‌سیلین 


شسکم از 99 روز قبل مراجعه کرده staal‏ . وی زردی خفیفی پ ان کرده است. در 
معاینه. شکم به طور واضح Shifting duliness‏ دارد. 

۱۷88500 Hb=11.6gr/dl, PLT=85000/mm? 

Bil=4mg/dl, Alk-P=350, ALT=60U/L 

AST=85U/L, Alb=3.1mg/dl, Cr=1.6mg/d] 


و در بررسی مایع آسیت: 
Alb=0.8mg/dl, WBC=520, Poly=50%‏ 

بعد از تجوی زآنتی‌بیوتیک. کدام اقدام در پیشگیری از عوارض کلیوی موّثراست؟ 
(دستیاری -اردیبهشت )٩۷‏ 

الف) دیورت 


ج) پاراسنتزمایع آسیت 
ت 0a‏ همه همه هو وت باه سس ات با هه ادج 


(FQ‏ بیماری مبتلا به سپرو زکبدی با تسب و درد شسکم مراجعه کرده 
اسست. در سونوگرافی اورژانس, آسیت قابل توجه وجود دارد. بلافاصله 
پاراسنتز تشخیصی مایع آسیت انجام می‌گیرد که ارگانیسم‌های بی‌هوازی و 
E.coli‏ و کلبسیلا گزارش می‌شود. مناسب‌ترین اقدام کدام است؟ 
(دستیاری -اسفند AV‏ 

(il‏ شروع سریع سفتریاکسون وریدی ۲ گرم هر ۲۴ ساعت 

ب) شروع آنتی‌بیوتیک وریدی و پاراسنتز درمانی مکرر مایع آسیت 

ج) شروع آنتی‌بیوتیک وریدی و مشاوره اورژانس جراحی 

د) شروع آنتی‌بیوتیک وریدی به همراه آلبومین وریدی 


۷۷۷۵۵۲ 


۷ 


۱22۹ موسسه فرهدحی - انسارانی LOD dd‏ ن احمدی 


fil]‏ مرد ۴۵ ساله‌ای مبتلا به سیروز ناشسی از هپاتیت C‏ با شکایت از 
درد خفیف شکم به piling!‏ مراجعه می‌کند. آلبومین سرم ۳/۵ گرم در دسی‌لیتر 
گزارش شده و آنالیزمایع آسیت به قرار زیر می‌باشد. 
Albumin=1, Sugar=80, LDH=80, Cell count=1100‏ 
WBC=500, PMN=667, Lymph=337/‏ 
کدامیک ازاقدامات زیربرای بیمار لازم نمی‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیزا) 
الف) شروع آنتی‌بیوتیک ب) کشت مایع آسیت 
ج) تزریق آلبومین ۵) CT-Scan‏ شکمی 


(27 7ج > سس 


سندرم هیاتورنال (HRS)‏ 
i‏ تعریف: نارسایی عملکردی AIS‏ بوده که در حضور اختلال کارکرد 
تولیدی LS‏ و اسیت رخ می‌دهد. 


f‏ مکانیسم 
۱- دیلاتاسیون شریان‌های احشایی (Splanchnic)‏ 


۲- انقباض شریان کلیوی 
۳- اختلال عملکرد قلب 
ها علائم بالینی؛ مبتلایان به سندرم هپاتورنال غالبا آمسیت پیشرفته 
وهمچنین سایرعلائم سیروزرا دارند ولیکن به غیر ازاین موارد. بی‌علامت 
هستند. بعضی از بیماران با کاهش برون‌ده ادراری یا نشانه‌های آنسفالوپاتی 


تظاهر می‌یابند. 


[قا تشخیص: هیچ تست آزمایشگاهی و تصویربرداری منفردی جهت 
تشسخیص سندرم هپاتورنال وج ود ندارد. احتمال ۵ ساله ایجاد سندرم 


هپاتورن_ال در مبتلایان به آسیت و سیروز» LF‏ بوده و این سندرم در1۳۰ 
بیمارانی که به علت پریتونیت باکتریال خودبه خودی بستری می‌گردند» رخ 
می‌دهد . 


معیارهای تشخیصی سندرم هپاتورنال 
I‏ سیروزهمراه با آسیت 
۲- تشخیص AKT‏ براساس کرایتریای 10۸-۸16 که شامل موارد زیر 
است: 
الف) افزایش 7۵۰ کراتی‌نین سرم از حد پایه در طی ۷ روز گذشته یا 
ب) افزایش آ/۱۱8 ۰/۳ کراتی‌نین سرم در کمتراز۴۸ ساعت 
۳-عدم پاسخ به درمان بعد از حداقل ۲ روز قطع داروی دیورتیک و 
افزایش حجم توسط آلبومین (۱۵۲/۲۵ در روزتا حداکثر۱۰۰ گرم درروز) 
۴- فقدان شوک 
pus -۵‏ مصرف فعلی یا اخیر داروهای نفروتوکسیک 
۶- فقدان بیماری پارانشیم کلیه که با پروتئین اوری بیشتر از ۵۰۰108 
در روز میکروهماچوری (بیشتر از (0-RBC shpf‏ و یافته‌های سونوگرافی 
غیرطبیعی AS‏ مشخص می‌گردد. 
Elli‏ 
ه سندرم هپاتورنال - AKT‏ (نوع ۱): به صورت زیر تعریف می‌شود: 
۱- افزایش کراتی‌نین سرم به میزان حداقل ,۰/۳۵/41 طی FA‏ ساعت با 
افزایش ۵۰ درصدی کراتی‌نین از مقدار پایه و/یا 
۲- برون‌ده ادراری مساوی يا کمتر از ds +/OML/Kg‏ مدت حداقل ۶ ساعت 


www.kaci.ir . 


CKD - JLingilia ayti_w@‏ (نوع ۲): که به صورت GFR‏ کمتراز 
¥+mL/min/ ۱/۷۳ m?‏ به مدت حداقل ۳ ماه در fle ule GLE‏ (ساختاری) 
تعریف می‌شود. 

ill‏ نمای بافت شناسی کلیه: کلیه‌ها از نظر بافت‌شناسی طبیعی بوده و در 
صورت بهبود عملکرد کبد (مثل پیوند (AS‏ قادر هستند فعالیت طبیعی خود 
را مجدداً شروع کنند. انقبااض شدید عروق کورتکس کلیه در آنژیوگرافی تائید 
گردیده است و اگرپیوند کلیه به افراد غیرسیروتیک انجام شود این تنگی‌ها 
مرتفع می‌گردند. 

Hl‏ درمان و پیشآگیبی: میزان مورتالیتی در سندرم هپاتورنال بالا است. 
لذا پیشگیری مهم است. درتمام مبتلایان به سیروز باید ازداروهای مستعدکننده 
(دیورتیک‌ها. لاکتولوز: NSAID‏ و مهارکننده‌های (ACE‏ اجتناب شود. 

۱- بیم اران باید سریعاً از Bld‏ هرعلامتی از پریتونیت باکتریال 
خودبه خودی تشخیص داده شده و درمان شوند و کلوئید (آلبومین) در صورت 
بالارفتن میزان OAS‏ تجویز شود. 

۲- پروفیلاکسی اّلیه و ثانویه جهت پیشگیری از خونریزی واریس‌ها باید 
انجام شود. 

۳- داروهایی مثل ترلی‌پرسین (آنالوگ رسپتور ۷1 وازوپرسین) در ترکیب با 
آلبومین Soo‏ است دردرمان نوع ۱ مفید باشند. همچنین به کارگیری ترکیب 
اکترئوتاید و میدودرین (آ گونیست » آدرنرژیک) و آلبومین داخل وریدی تحت 
بررسی است. 

۴- درنوع ۰۲ استفاده از TIPS‏ موثر بوده است . تنها عارضه TIPS‏ بدتر 
شدن عملکرد کبدی در سیروز جبران نشده است. 

۵- تنها درمانی که فرآیند سندرم هپاتورنال را معکوس می‌کند. پیوند کبد 
تنها درمان پذیرفته شده است 


است 


ام عوامل زیر می‌توانند زمینه ساز سندرم هپاتورنال گردند. بجز: 
(پرانترنی -اسفند AV‏ 

ب) دهیدراتاسیون ناشی از لاکتولوز 

د) تجوی زآلبومین وریدی 


الف) داروهای NSAID‏ 
ج) تجویز دیورتیک 


il]‏ آقای OV‏ ساله مبتلا به سیروز کبدی از ۷ سال پیش با آسیت نسبتاً 
حجیم, تب و تندرنس ABS‏ شکمی مراجعه و با تشخیص 59۳ تحت درمان 
قرارمی‌گیرد. در طی درمان دچار افزایش کراتی‌نین از ۰/۸ به 0۱/ ۲/۱۳۱2 می‌گردد 
که با هیدراسیون بهبود نمی‌یابد. برای درمان این بیمار کدامیک از گزینه‌های 
زیر مناسب نمی‌باشد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد مراد CAF‏ 

الف) میدودرین ب) اکترئوتاید 
ج) دوپامین د) آلبومین 


اتوایمیون با آسیت فراوان و افزايش کراتی‌نین در طی هفته اخیرهمراه با درد شکم 
بستری می‌گردد. تجوی زکدامیک از داروهای زیر در ایشان موجب تشدید وضعیت 
بالینی وی خواهد شد؟ — (پانترنی اسفند ۹۵-قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
الف) میدودرین i‏ 
ج) مهارکننده ACE‏ 


@ ¢ Oe 


آنسفالوپاتی SAS‏ ۳ 
قاتعریف: آنسفالوپاتی CLS‏ یک نوع سندرم عصبی -روانی کمپلکس و 
برگشت‌پذیر بوده که در مبتلایان به بیماری مزمن کبدی. هیپرتانسیون پورت 
و شانت پورتوسیستمیک ایجاد می‌شود؛ همچنین ممکن است در بیماران با 

نارسایی حاد کبدی رخ دهد (جدول ۱۶-۴). 
اپید میولوژی: در ۲۰ تا ۴۵ مبتلایان به سیروزرخ می‌دهد. 
تا فیزیوپاتولوژی: پاتوژنز آنسفالوپاتی کبدی. مولتی فاکتوریال بوده و 
عوامل زیر در ایجاد آن نقش دارند. 
(- حذف ISU‏ مواد نوروتوکسیک آندوژن توسط کبد 


Blood -Brain Barrier تغییر در نفوذپذیری‎ -۲ 

۳- انتقال عصبی غیرطبیعی 

سطح آمونیاک خون Wh‏ می‌رود. همچنین تون سیستم نوروترانسمیتری 
/GABAA‏ بنزودیازپین‌ها افزايش می‌یابد. کاهش روی» افزایش سروتونین 
رسوب منگنز و افزایش رسپتور 111 هم دیده شده است. 

علائم بالینی: علائم بالینی آنسفالوپاتی کبدی شامل اختلالات عملکردهای 
عالی عصبی (اختلالات هوشی» شسخصیتی, دمانس, ناتوانی در کپی‌کردن 
شکل‌های ساده [آپراکسی ساختمانی] و اختلالات هوشیاری), اختلالات عملکرد 
نوروماسکولر (آستریکسی. هیپررفلکسی. میوکلونوس) و در موارد نادری شامل 
سندرم شبه‌پارکینسون و پاراپلژی پیشرونده هستند «شکل ۱۶-۵). 
EERE‏ یکی از زودرس‌ترین تظاهرات بیماری. تغییر در سسیکل طبیعی 
خواب -بیداری بیمار است. 

اه نشسخیص: هیچ تست آزمایشگاهی يا تصویربرداری برای تشخیص 
اختصاصی آنس_فالوپاتی کبدی وجود ندارد. این اختلال بیشستریک سندرم 
بالینی است. 

1 آمونیاک خون مورد سنجش قرار می‌گی رد ولی افزایش آن برای 
تشخیص آنسفالوپاتی کیدی ند حسانس و ند اختصاضی می باشد. 

آه] تشخیص افتراقی: هر بیمار مبتلا به سیروز که دچار تغییر هوشیاری 
شود باید هیپوگلیسمی. هماتوم ساب دورال, مننژیت و مسمومیت دارویی هم 
در نظرگرفته شود. 
ها تقسیم بندی آنسفالوپاتی کبدی: ۳ نوع آنسفالوپاتی SHS‏ وجود 
دارند که عبارتند yl‏ 

نوع ۸ (حاد): با نارسایی حاد کبدی ارتباط دارد. 

هنوع (ByPass)B‏ با شانت پورتوسیستمیک درغیاب بیماری HS‏ 
مرتبط است. 

نوع C‏ (سیروتیک): در low‏ سیروزی رخ می‌دهد. 

#] درمان 

(- شناسایی و رفع عوامل زمینه ساز, کاهش تولید ترکیبات نیتروژن‌دارو 
جلوگیری از جذب آمونیاک 

۲- تجویز لاکتولوز بخش اصلی درمان آنسفالوپاتی کبدی است. لاکتولوز 
جذب آمونیاک را درروده کاهش می‌دهد. معمولا درمان با لاکتولوز به طوری 
تنظیم می‌شود که بیمار ۲ تا ۲ بار در روز مدفوع نرم دفع کند. 

۳- در بیمارانی که لاکتولوز را تحمل نمی‌کنند و یا به آن پاسخ نمی‌دهند از 
Sign cil‏ غیرقابل جذب ریفاکسیمین استفاده می‌شود. ریفا کسیمین با دوز 
۵۰۵ دو بار در )59 9 به شکل خوراکی به کار برده می‌شود. این دارو عارضه 
جانبی ندارد ولی مهم‌ترین ایراد آن گرانقیمت بودن آن است. 


ae 1‏ 
گوارش و کید" فصل ۱۶ * سیروز و عوارض آن ۷ 


۳ 
| 
| 
| 
۱ 


: ۱ و 
جدول ۴-۴ age‏ زمینه ازآنسفاوپتیعبدی(۸۱۰ متحانی) Wah‏ 
ه خونریزی گوارش 

bile‏ پروتتین غذا 

یبوست 

وه عفونت 

ه داروهای سرکوب‌کننده ۷5( (بنزودیازپین؛ gla clus!‏ وضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای) 
ه اختلال در عملکرد AS‏ 

ه هیپوکالمی: غالبا به دلیل مصرف دیورتیک‌ها 

هآلکالو: غالبا به دلیل مصرف دیورتیک‌ها 

ه آزرتمی: غالبا flo‏ مصرف دیورتیک‌ها 

ه هیپوولمی: غالبا به دلیل مصرف دیورتیک‌ها 


Lethargy, 
flapping tremor, 
muscle twitching 


(lapping Tremor) یکسی‎ ued ۰۱۶-۵ شکل‎ 


EST‏ محدودیت پروتلین رژیم غذایی فایده قابل 
ملاحظه‌ای ندارد. محدودیت کوتاه مدت پروتئین ممکن است درمبتلایان به 
آنسفالوپاتی شدید به کار گرفته شود ولی محدودیت درازمدت موجب وخامت 
سوء تغذیه می‌شود. همچنین درمان با فرمول‌های غنی از اسیدهای آمینه 
شاخه‌دار در بهبود آنسفالویاتی و مورتالیتی هیچ سودی ندارد. 


FUER}‏ مرد FY‏ ساله‌ای مبتلا به سپروزکبدی در زمینه هپات 


B مزمن‎ 


۱ 
| 


| علت خواب‌آلودگی به اورژانس آورده شده است. بیمار در ۶ ماه گذشته سه‎ ay 


نوبت آندوسکوپی و باند لیگاسیون شده است و یک نوبت نیزبا تشدید آسیت 


بستری و oT jl‏ زمان تحت درمان با فورسماید و اسپیرونولاکتون بوده است. 
در معاینه. ایکتریک بوده و در معاینه شسکم. آسیت دارد. اما تندرنس ندارد. در 


اورژانس قندخون چک شد که ۱۳۰ بوده است و 5697-]) مغز نیز طبیعی بوده_, 
اسست؛ کدامیک از موارد زیربهعنوان عامل زمینه ساز اختلال هوشیاری بیمار : 


کمترمحتمل است؟ 
ily)‏ میان‌دوره -آبان fe‏ 
الف) پبوست ب) مصرف دیورتیک 
ج) هیپوناترمی د) هیپوکالمی 


توضیح: باتوجه به جدول ۱۶-۴ 


6۵ سم سب دب 


www.kaci.ir 


Sonic West Haven Criteria 
3 وضعیت تست‌های‎ abe : 5 Grade 
آستریکسی‎ 4 ick عملکرد هو عملکرد نوروماسکولار طبقه بندی‎ ie 
منتال اختصاصی‎ ee 
صفر طبیعی طبیعی بدون اختلال مختل نشده طبیعی ندارد‎ 
تغییرات اختلالات خفی_ف دردرک بینایی یا آنسفالوپاتی خفیف مختل نشده غیرطبیعی ندارد‎ ule بافته‌های طبیصی در‎ Minimal 
غیرمحسوس در کاریا رانندگی تست‌های روانی يا تست اعداد‎ 
تغییر شسخصیت. اختلال در توجه. ترمورو عدم هماهنگی درحرکات‎ ۱ 
تحریک پذیری» افسردگی‎ 
اختلال در آنسفالوپاتی آشکار مختل غیرطبیعی دارد‎ SUT تخیر آستریکسی, راه رفتن‎ sh تغییردرسیکل خواب -بیداری»‎ ۲ 
دررفتارو خلق: اختلال عملکرد شناختی «تکلم (آهسته وبریده بریده) (درفقدان کوما)‎ 
تغبیررسطح هوشیاری (خوا بآلودگی). رژیدیتی عضلانی؛ نیستاگموس. کلونوس:‎ ۳ 
کنفوزیون» دیس‌اورینتاسیون؛ آمنزی علامت بابنسکی» هیپورفکسی‎ 
استوپور و کوما رفلکس أکولوسفالیک. فقدان واکنش به‎ ۴ 
محرک‌های ناخوشایند‎ 


و ۳ به اورژانس آورده شده است. تب و لرز نداشته است. سابقه 
خونریزی گوارشی ندارد. در Aisles‏ خواب‌آلود بوده و ۸9۲6۲1715 داشته و در 
شکم آسیت وجود دارد. تمامی اقدامات زیر در این مرحله ضروری Cul‏ بجز: 
(پرانترنی - شهریور۱٩)‏ 
الف) پاراسنتزمایع آسیت و بررسی از نظر سلول و کشت مایع 
ب) انجام آزمایش قند خون, Cre BUN‏ و الکترولیت‌های سرم 
ج) 1-9090 شکم و لگن 


د) بررسی از نظر Drug overdosage‏ 


همسابگان با | خوابآلودگی به اورژانس آورده شده است. به علت شرایط بیمار 
اطلاع بیشتری از بیماری وی در دسترس نیست. در معاینه. خوابآلوده است. 
آسیت مختصردارد ولی ایکتر ندارد و Asterixis‏ مثبت است. تمام اقدامات زیر 
دراین مرحله ضروری است. بجز: (دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 

الف) سنجش الکترولیت‌ها و قند خون 

ب) بررسی از نظر مسمومیت دارویی 

ج) بررسی از نظر هماتوم ساب دورال 

د) سنجش سطح خونی آمونیاک 
توضیح: آمونیاک نقش مهمی در ایجاد آنس_فالویاتی کبدی دارد؛ اما میزان 
آمونیاک وریدی ارتباط ناچیزی با وجود یا درجه آنسفالوپاتی دارد. 


OEE)‏ بیمارمرد ۴۵ ساله‌ای که دچار سیرو زکبدی است, از شب قبل 
دچار هذیان‌گویی گردیده است. تمام اقدامات زیر توصیه می‌شود. بجز: 
(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -تیر۵٩)‏ 
ب) مصرف لاکتولوز 

د) مصرف ریفاکسیمین 


الف) اصلاح الکترولیت‌ها 


ج) رژیم کم‌پروتئین 


www.kaci.ir . 


اثرات سیروز برروی گردش خون ریوی به 99 شکل است: 
- سندرم هپاتوپولموناری CAPS)‏ 
۲- هیپرتانسیون پورتوپولموناری 


سندرم هپاتوپولموناری (HPS)‏ ,@ 
آقا تعریف: سندرم هپاتوپولمون اری در۵ تا ۸۳۰ از مبتلایان به سیروز 
مشاهده می‌شود و با اختلالات تبادل گاز «افزایش گرادیان شریانی -آلوئولی 
و هیپوکسمی) که نتیجه دیلاتاسیون عروق داخل ریوی است, مشخص 
می‌گردد. غالبا این شانت عملک ردی داخل ریوی چپ به راست با تجویز 
اکسیژن ۸۱۰۰ بهبود می‌یابد (۸۱۰۰ امتحانی). 

قاعلائم sill‏ علائم بالینی از اختلالات ساب‌کلینیکال درتبادل گازتا 
هیپوکسمی شدید که به تنگی نفس شدید منجر می‌گردد. متغیر است. تنگی 
نفس دراین بیماران در حالت ایستاده بدتر (اورتوداکسی) و با دراز کشیدن 
بهبود پیدا می‌کند (پلاتی‌پنه). 

#] تشخیص: این سندرم با شک بالینی قوی, افزایش گرادیان اکسیژن 
آلوئولی - شریانی در هوای اتاق با یا بدون هیپوکسمی تشخیص داده می‌شود. 
این گرادیان با بررسی ABG‏ محاسبه می‌شود. اگر ۳۵02 بیشتر از /Hg‏ ۸۰۳0 
باشد نوع خفیف و اگر زیر /Hg‏ ۵۰۲0۳0 باشد نوع شدید در نظر گرفته می‌شود. 
cL FREES‏ درون ریوی به کمک اکوکاردیوگرافی 
باکنتراست (اکوکاردیوگرافی با سالین) تشخیص داده می‌شود. دراين روش 
حباب‌های کوچک در حفرات چپ قلب دیده می‌شود. 

غربانگ ری و درمان: غربالگری به کمک پالس أکسیمتری صورت 
می‌گیرد اما ممکن است روش مناسبی نباشد. دراین بیماران اشباع اکسیژن 
درهوای اتاق کمتراز ۸5۶ است. تنها روش درمانی دراین بیماران پیوند AS‏ 


است . 


اتوپولموناری در بیماران 


ن روش تشسخیص سندرم هپا 
مبتلا به سیروز کبدی کدامیک از موارد زیر است؟ 
«پذیرش shims‏ فوق تخص صگوارش -بهمن ۸۸) 
الف) اکوکاردیوگرافی با کنتراست سالین 
ب) آنالیز گازهای خونی (ABG)‏ 
Pulmonary Function Test (¢‏ 
د) معاینه بالینی 


CH) وا‎ 


sil‏ به وجود هیپرتانسیون شریان پولموناری در حضور 
هیپرتانسیون پورت گفته می‌شود. 
eile‏ بالینی: تنگی نفس در فعالیت شایع‌ترین علامت است؛ اگرچه 
بسیاری از بیماران بی‌علامت هستند. 
تشخیص: تشسخیص POPH‏ براساس کاتتریزاسیون قلب راست 
می‌باشد. میزان‌های تشخیصی در کاتتریزاسیون عبارتند ان 
1- فشار متوسط شریان ریوی در حال استراحت بیشتر از YommHg‏ و 
بیشتر از Y-mmHg‏ در هنگام فعالیت 
۲- فشار Wedge‏ مویرگی ریوی کمتر از \ammlg‏ 
۳- مقاومت عروق ریوی بیشتراز۲۴۰ دین 

5] طبقه بندی: POPH‏ براساس متوسط فشار ریوی به انواع زیر تقسیم 
می‌شود: 

@ خفیف (۲۵-۳۵1۳1): دراین نوع» خطری sly‏ جراحی وجود 
ندارد. 

متوسط (۳۵-۵۰۱۳0۳18): دراین نوع» خطر جراحی بالا بوده و قبل 
از پیوند باید با درمان دارویی ۷120226[ شوند. 

شدید (بیشتراز mmHg‏ ۵۰): دراین نوع؛ انجام des‏ جراحی 
ق] درمان: علاوه بر درمان علامتی (اکسیژن برای تنگی نفس و دیورتیک 
برای افزايش حجم) از پروستاسیکلین (وریدی» استنشاقی يا زیرجلای) و 
داروهای خوراکی مثل مهارکننده‌های فس‌فودی استراز و آنتاگونیست رسپتور 
آندوتلین (مانند (Macitentan‏ استفاده می‌شود. اگر POPH‏ متوسط به درمان 
جواب دهد. پیوند کبد Lb‏ درنظر گرفته شود. در POPH‏ نوع شدید, پیوند کبد 


کنتراندیکه است. 

کارسینوم سلول کبدی (هپاتوسلون @ 
اپید میولوژی: کانسر LS‏ در مردان شایع‌تر بوده به طوری که پنجمین 
سرطان شایع در مردان و هفتمین سرطان شایع در زنان است. کارسینوم سلول 
کبدی (HCC)‏ شایع‌ترین کانسر LS‏ می‌باشد (جدول ۱۶-۶). 

اتیولوژی: 106 اغلب به علت سیرو زکبدی بوده و رابطه مستقیمی 
با هپاتیت مزمن ویروسی دارد. در مناطق با شیوع Wb‏ واکسیناسیون جهت 
پیشگیری ازهپاتیست B‏ شیوع این بیماری را کم کرده است. رابطه ۲106 با 


سایرعلل سیروز(هماکروماتوز, الکل, عفونت با هپاتیت (C‏ به خوبی معلوم 
نشده است . 


8 همراهی ها 
ه هباتیت مزمن 3 


ههپاتیت مزمن > 
ه هموکروماتوز (همراه با سیروز) 
ه سیرو ز(الکلی» کریپتوژئیک) 
ه خوردن آفلاتوکسین. مواجهه با تورتراست 
هکمبود 01-آنتی‌تریبسین 
ه مصرف آندروژن‌ها 
8 علاثم بالینی شایع 
درد شکم 
توده شکمی 
pale‏ وزن 
اختلال عملکرد LS‏ 
B‏ علائم غیرشایع 
ه آسیت خونی 
ه آمبولی تومور به ریه 
و زردی 
انسداد ورید GAS‏ یا ورید پورت 
ه عوارض متابولیک 
- اریتروسیتون هیپرکلسمی؛ هیپرکلسترولمی 
- هیپوگلیسمی: ژثیکوماستی: Feminization‏ 
- پورفیری اکتسایی 
ه تظاهرات بالینی -آزمایشگاهی 
۵ وحود بروئی با تاد Friction‏ در کبد 
سطح آلفا- فیتوپروتنین سرم بیشتراز ۴۰۰ نانومتردر میلی‌لیتر 
ها تشسخیص: اگر علائم بالینی و یافته‌های رادیوگرافی وجود داشته 
باشند؛ به ویژه هنگامی که سطح سرمی ۸-۳ بالا باشد, برای تائید تشخیص 
به نمونه بافتی احتیاج نیسست. ولی در بعضی از موارد نمونه بافتی (بیوپسی) 
اندیکاسیون دارد (حدول ۱۶-۷). 
غربالگری: الگوریتم غربالگری برای تشخیص زودهنگام کارسینوم 
کبدی (HES)‏ برای تشخیص زودهنگام 1106 طراحی شده است و نسبت به 
۳-» تنها ارجحیت دارد. gel‏ الگوریتم شامل موارد زیر است: 
سن بیمار 
۲-سطح ALT‏ 
۳- تعداد پلاکت 
۴-سطح 0-۳۳ فعلی و سرعت تغییرات آن 
sf‏ درمان 


(- بیماران مبتلا یه سیروز Sell‏ جبران شده ممکن است تحت رزکسیون . 


جراحی b‏ پیوند کبد قرار گیرند. 

۲- درمواردی که امکان جراحی وجود ندارد. استفاده ازداروی Sorafenib‏ 
و Lenvatinib‏ 50 > افزایش Survival‏ می‌گردد. 

۳- داروهای خط دوم در موارد غیرقابل رزکسیون شامل Regorafenib‏ 
Cabozantinib‏ و Nivolumab‏ است . 

-F‏ درمان‌های غیرجراحی برای BLE HCC‏ از: تزریق اتانول زیرجلدی. 
کموآمبولیزاسیون داخل شریانی (TACE)‏ و تخریب با رادیوفرکوئنسی 


نا پیشآگسی: در موارد زیر پیشآگهی ضعیف بوده و میزان بقاء | 


۵ ساله» ۵ تا ۸۶ است:۱- بیماری منتشر ۲- مولتی فوکال (چند کانونی) ‏ 


۳- تومورهایی که تهاجم عروقی دارند. 
www.kaci.ir‏ 


ام 
| ها سونوگرافی 
۱ ه ضایعه فضاگیربا اکوژئیسیته متخیرولی معمولاً هیبواکوا 
Dynamic Computed Tomography @ |‏ 
| ه فاز شریانی: تومور )4 سرعت Enhance‏ می‌شود. 

ه فازوریدی: تومورنسبت به پارانشیم LS‏ سریعاً 80-۳50۳2064 می‌شود. 
MRI 8‏ 

Hypointense -T1-Weighted ه تصاویر‎ 

Hyperintense :1۷2- Weighted ه تصاویر‎ 

ه پس از تجویزگادولینیوی Intensity‏ تومور افزایش می‌یابد 


1 با توجه به پیشآگهی نامناسب سرطان LS‏ تا کید برپیشگیری 
از هپاتیت ویروسی و غربالگری به کمک سونوگرافی در افراد dis) High Risk‏ 
بیماران سیروتیک) مهم است. 


[ff‏ بیمار۵۵ ساله ناقل سالم ویروس هپاتیت 3 از پانزده سال قبل 
جهت پیگیری مراجعه نموده است. معاینه فیزیکی در حد طبیعی است. 
کدامیک از بررسی‌ها را توصیه می‌کنید؟ ارتقاء داخلی -تیر۷۸) 
الف) تست‌های روتین کبدی. سونوگرافی. آلفافیتوپروتئین 
ب) تست های روتین کبدی» CT Sean‏ کبد 


ج) آلفافیتوپروتئین؛ CCT-Scan‏ تست‌های روتین کبدی 
د) تست‌های روتین SAS‏ سونوگرافی LS‏ 


الف ۰۰ص 


| بیماری‌های عروقی AS‏ 


@ PVT) ترومبوزوریدپورت‎ 


اتیولوژی: متعاقب ترومای شکم. عفونت ورید نافی , سپسیس نوزادی 

| هن التهابی داخل شکمی (پانکراتي 
بیش ازاندازه و یا در همراهی با سیروز ایجاد می‌شود. 

. هبیماری‌ه ای میلوپرولیفراتیو: بیماری‌های میلوپرولیفراتی و مثل 

پُلی‌سیتمی وراو ترومبوسیتوز اسنشیال ازعلل مهم ترومبوزورید پورت هستند. 

| عامل ۲۵ تا۶۵/ مبتلایان به ترومبوزدروریدهای احشایی درنبود سیروز: 

بیماری‌های میلوپرولیفراتیو هستند. موتاسیون در 1۸162 یک مارکر poke‏ برای 

بیماری‌ه ای میلویرولیفراتیو است و اغلب دربیماران مبتلا به ترومبوزورید 
پورت مورد بررسی قرار می‌گیرد. 

تشخیص: آنژیوگرافی تشخیص را قطعی می‌کند. 

] درمان: در ترومبوز حاد ورید پورت می‌توان از درمان ترومبولیز استفاده 
کرد. ولی درمان آنتی‌کوآ گوالان با وارفارین اساس درمان است. طول مدت 
درمان ۳ تا ۶ ماه است. برای پیشگیری از ایجاد ترومبوزورید پورت در مبتلایان 
به سیروز می‌توان انوکساپارین پروفیلاکتیک تجویز کرد. 

درمان خونریزی واریسی: اگر خونریزی واریسی رخ دهد به کمک 

آندوسکوپی درمان می‌شود. در خونریزی واریسی» پروفیلاکسی با بتابلوکر 
توصیه نمی‌گردد زیرا ممکن است فشار پورت را کم کرده و ترومبوزرا گسترش 
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(Cus‏ وضعیت‌های انعقادپذیری 


دهد. اگر درمان آندوسکوپیک با شکست روبرو شود درمان جراحی با کارگذاری 
شانت پورتوسیستمیک اندیکاسیون دارد ولی اين کار مشکل می‌باشد . TIPS‏ 
نیزدر برخی از موارد که نیا به سالم بودن ورید پورت وجود دارد (مثلاً احتمال 
پیوند LS‏ در آینده)» ممکن است کمک‌کننده باشد. 


سندرم بودکیاری ,@ 
i‏ تعریف: انسداد وریدهای ماژور کبد با ورید اجوف تحتانی (IVC)‏ 
به ویژه درسگمان‌های داخل CHS‏ و فوق‌کبدی موجب سندرم بودکیاری 
می‌گردند . 
ع] اتیولوژی 


1- بیماری‌های هماتولوژیک: پلی سیتمی وراء هموگلوبین اوری حمله‌ای 
شبانه ترومبوسیتوز اسنشیال. بیماری‌های میلوپرولیفراتیو 

۲- حاملگی و مصرف OCP‏ 

۳- تومورها: به خصوص کارسینوم هپاتوسلولر 

۴- وضعیت‌های افزایش انعقادپذیری: موتاسیون در فاکتور ۷ لیدن؛ 
کمبود پروتئین‌های 6 و 5 

۵- ترومای شکمی 

۶- پرده‌های مادرزادی ورید اجوف 

۷- ایدیوپاتیک )+ LY‏ موارد) 
تظاهرات بالینی: نوع حاد با درد شکمی ربع فوقانی راسست. 
هپاتومگالی. آسیت و ایکترتظاهر می‌یابد. درصورتی که انواع تحت حاد یا 
مزمن با هیپرتانسیون پورت lb‏ می‌شوند. 
یافته‌های آزمایشگاهی: افزایش بیلی‌روبین سرم و ترانس‌آمینازها 
ممکن است خفیف باشد. ولیکن عملکرد کبد غالبا ضعیف بوده و با 
هیپوآلبومینمی شدید و کو گولوپاتی همراه است. 

آع] یافته‌های تصویربرداری: تشخیص به کمک روش‌های غیرتهاجمی 
زیر صورت می‌گیرد: 

)- سونوگرافی داپلر: کاهش يا فقدان جریان خون ورید کبدی را نشان می‌دهد. 

۲- 1-5680): کاهش و فقدان پرشدن ماده کنتراست در ورید کبدی و 
هیپرتروفی لوب 0200216 (دم‌دار) LS‏ را نشان می‌دهد. 

۳- ۷11 آنژیوگرافی 

-F‏ ونوگرافی: اگر نتایج تصویربرداری‌های غیرتهاجمی» غیرقطعی باشد. 
ونوگرافی LS‏ اندیکاسیون دارد. دراین روش الگوی پرده عنکبوتی (SpiderWeb)‏ 
مشاهده می‌شود. 
۲1 » بیوپسی LS‏ ممکن است نمای Nutmeg liver‏ دیده شود. 
] درمان: درمان درهرشخص به صورت جداگانه انجام می‌شود و به 
نحوه و شدت علائم و اتیولوژی وابسته است . انواع روش‌های درمانی عبارتند از: 

(- درمان حمایتی شامل محدودیت سدیم رژيم غذایی و استفاده از 


دیورتیک. موجب کاهش pal‏ و آسیت می‌شود. 

۲- در سندرم بودکیاری مزمن. مصرف ضد انعقاد درازمدت اندیکاسیون دارد. 

۳- بیمارانی که مبتلا به نوع حاد هستند از ترومپولیز با ضد انعقادها 
بیشترین سود را می‌برند. ۱ 

۴- در برخی موارد مانند پرده‌های وریدی» تنگی‌های وریدی یا ترومبوزدر 
یک رگ. می‌توان از آنژیوپلاستی با یا بدون استنت‌گذاری استفاده کرد. 

۵- پیوند کبد بهترین اقدام درمبتلایان به سیروزاست . پس از پیوند باید 
درمان ضد انعقادی درازمدت تجویز شود. 


دو روز پیش مراجعه کرده است. سابقه بیماری خاصی را در گذشته ذکرنمی‌کند 
ولی در ۱۰ سال گذشته از OCP‏ استفاده کرده است. در معاینه بالینی تب ندارد 
ولی مختصرزردی صلبیه . دردناکی فوقانی شسکم و وجود آسیت مشهود است. 
سونوگرافی, بزرگی کبد و تورم جدار کیسه صفرا بدون وجود سنگ واضح را 
نشان می‌دهد. آزمایشات کبدی به شرح زیر است: 


AST= 170 ALT= 225 ۸۱02 
109-2 7 T.B= 227 D.B= 3.2mg/ 
ALK.pho= 356 PT=15 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟‎ 


(پذیرش دستیا رفوق تخص صگوارش -بهم ن۳٩)‏ 
الف) هپاتیت ویروسی 


ب) هپاتیت انوایمیون 
ج) سندرم بودکیاری 
9( کله سیستیت با احتمال پارگی کیسه صفرا 


(IR)‏ بیمار خانم ۲۰ ساله‌ای با شکایت اتساع شکم همراه با درد از سه 
ماه قبل مراجعه نموده است. در سونوگرافیانجام شده آسیت فروان در شکم 
مشاهده شد. بیمار سابقه مصرف قرص جلوگیری از بارداری از شش ماه قبل 
دارد و سابقه تزریق خون نداشته است. در پاراسنتزمایع آسیت 
Acitis: Albumin: 1.6, Pr: 4‏ 
Serum: Albumin: 3.5, Pr:6‏ 
اقدام تشخیصی بعدی شما چیست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد» 
(il‏ بررسی مارکرهای هپاتیت ویروسی و اتوایمیون 
ب) سونوگرافی MS‏ داپلرعروق کبدی -پورت و IVC‏ 
ج) CT-Scan‏ شکم و لگن 
د)بررسی پروتئین اوری در ادرار 


الف بت 


بیماری انسداد وریدی 


اتیولوژی: بیماری انسداد وریدی که به آن سندرم انسداد سینوزوئیدی 
هم گفته می‌شود به علل زیر رخ می‌دهد: 

۱- پس ازدرمان کاهنده سلولی 

۲- قبل از پیوند مغز استخوان 

۳-پس ازتماس با داروها یا ترکیبات گیاهی مثل آزاتیوپرین و آلکالوئیدهای 
پیرولیزیدین 
ه] پاتوژنز: سیب به سلول‌های اندوتلیال موجب انسداد در سطح 
ونول‌های کبدی و سینوزوئیدها می‌شود. 
تظاهرات بالینی: این بیماری با زردی. هپاتومگالی دردناک و احتباس 
مایسع تظاهر می‌یابد. علائم بالینی ممکن است سریعاً پیشرفت کرده و در 
۰ تا ۸۲۵ بیماران ay‏ نارسایی چند آرگانی و مرگ منتهی می‌شود. 


se 


تشخیص: از نظر بالینی» زمانی تشخیص مطرح می‌گردد که در ۳ تا ۴ 
هفته gl‏ بعد از پیوند مغزاستخوان. افزایش وزن. درد 131/0 یا اپی‌گاسترو 
زردی ایجاد شود. 


گوارش 9 sis‏ فصل ۱۶ ۰ سیروزو عوارض OF‏ 


یافته آزمایشگاهی: هیپربیلی‌روبینمی. افزایش ترانس آمینازها و در 
موارد شدید اختلال در عملکرد سنتتیک AS‏ 

یافته‌های تصویربرداری: سونوگرافی داپلر شکم ممکن است آسیت. 
برعکس شدن جریان خون از ورید پورت و افزایش اندکس مقاومت شریان 
کبدی را نشان دهد. 

۵ بیوپسی کبد: بیوپسی LS‏ تشسخیصی بوده و معمولا از طریق ترانس 
ژوگولار انجام می‌شود. 
درمان: موارد خفیف بیماری ممکن است به درمان‌های حمایتی تنها 
پاسخ مناسبی بدهند. در موارد متوسط تا شدید از درمان‌های زیر استفاده می‌شود: 

۱- فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی 

۲- هپارین 


¥- آنتی‌ترومبین 111 
۴- پروستاگلاندین El‏ 


۵-گلوتامین و ویتامین E‏ 


پیوند کید 


6« 
] امتیاز ۷2(- 21-0: امتیاز MELD -Na‏ براساس معیارهای زیر 
محاسبه می‌شود: 


۱-کراتی‌نین سرم 

را 

۳- میزان بیلی‌روبین 

۴- سدیم سرم 

متیاز MELD -Na‏ بین ۶ ت۴۰ می‌باشد. در امتیاز VO‏ پیوند کبد برای 
بیمار در نظر گرفته می‌شود. 

قا پی شآگیبی: پیوند LS‏ یک روش بسیار موفق در بیماران مبتلا به بیماری 
کبدی پیشرونده. پیشرفته و غیرقابل درمان می‌باشد. استفاده از سیکلوسپورین و 
تاکرولیموس جهت سرکوب ایمنی موجب نتایج عالی پیوند کبد می‌شوند. 

SSN کبد؛ بیماری مزمن کبدی ناشی از‎ Signs یکاسیون‌های‎ SIE 
شایع‌ترین اندیکاسیون پیوند کبد است . سایر اندیکاسیون‌ها عبارتند از: سیروز‎ 
هپاتیت اتوایمیون سیروز‎ «C هپاتیت‎ (NAFLD) ناشی از کبد چرب غیرالکلی‎ 
صفرلوی اولیه و کلانژیت اسکلروزان وّلیه‎ 

EERE‏ اران لاه انیت قادرصوتی جهت 
پیوند LUIS LS‏ می‌شوند که بتوانند ایمنوگلوبولین هپاتیت LB‏ آنالوگ‌های 
نوکلئوزیدی را دریافت نمایند تا ازعود پیشگیری شود. 

FEF‏ پیوند کبد در بیماران مبتلا به نارس‌ایی حاد کبدی با نتایج عالی 


همراه است . 
FEF‏ پیوند LS‏ در بیم‌اری کبدی - صفراوی بدخیسم به دلیل عود. 
موفقیت کمتری دارد. 


aj یادداشت.‎ 
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Next Level 


pol‏ باشد که 


- خوتریزی ناشی از واریس در جریان سیروز بیشتر به علت پارگی 
واریس‌های بزرگ مری است. 

۲- اقداماتی که برای پیشگیری از واریس مری انجام می‌شود» 
عبارتند pl‏ 

الف) بتابلوکرهای غیرانتخابی مثل پروپرانولول, نادولول 
ب) باند لیگاسیون آندوسکوپیک دوره‌ای (EBL)‏ در کسانی که 
بتابلوکرها برای آنها کنتراندیکه است. 

۳- درمان خونریزی ناشی از واریس‌مری به قرار زیر است: 
Stable ۰‏ کردن بیمار (راه هوایی» تنفس و گردش خون) 
0 درمان دارویی و آندوسکوپیک توام: تجویز اوکترئوتاید قبل از 
آندوسکوپی و سپس Endoscopic Band Ligation (EBL)‏ 
* آنتی‌بیوتیک وریدی پروفیلاکتیک 
ه کارگذاری 11۳5 در dy‏ از مبتلایان به بیماری پیشرفته کبد 
* تزریق خون جهت ایجاد هموگلوبین 27/01 ۷-۸ 

۴- اوّلین اقدام در برخورد با آسیت. پاراسنتزمایع شکم است. سپس 
باید گرادیان آلبومین سرم- آسیت (SAAG)‏ را از فرمول زیر محاسبه 
تمود: 

غلظت آلبومین آسیت - غلظت آلبومین سرم SAAG=‏ 

۵- اگر گرادیان آلبومین سرم - آسیت کمتراز۱/۱ باشد, fle‏ آسیت 
عبارتند از: کارسینوماتوز صفاقی. سل پریتوئن. بیماری پانکراس و مجاری 
صفراوی و سندرم نفروتیک 

۶- اگر گرادیان آلبومین سرم - آسیت بیشتراز۱/۱ باشد. fle‏ آسیت 
عبارتند از: jg pew‏ هپاتیت الکلی. احتقان مزمن کبد, نارسایی قلب 
«Cowl,‏ سندرم بودکیاری , پریکاردیت فشارنده. متاستازهای وسیع «GAS‏ 
میگزدم و Mixed Cowl‏ 

۷- درمان آسیت با 2 ۹۸۸ بالاتراز۱/۱ که نشان‌دهنده هیپرتانسیون 
پورت می‌باشد. شامل محدودیت نمک (کمتر از ۲ گرم در روز) و تجویز 
اسپیرونولاکتون و فورسماید است . هنگامی که سدیم سرم کمتر از 
mEg/L‏ ۱۲۰-۱۲۵ است. محدودیت مصرف آب به کار برده می‌شود. 

۸- درمان اصلی آسیت مقاوم را که به اسپیرونولاکتون 
۰۵ در روزو فورسماید ۱۶۰8 در روز مقاوم است)» پاراسنتزمکرر 
حجم زیادی ا زآسیت و افزایش حجم کلوئیدها با تجویزآلبومین (تجویز 
۶ تا ۸ گرم آلبومین به ازای هر لیتر مایع پاراسنتز شده) می‌باشد. 

-٩‏ پریتونیت باکتربال خودبه خودی با تب درد شکمی و نشانه‌های 
تحریک پریتوئن تظاهر می‌یابد . درصورت شک اوّلین اقدام پاراسنتز 
تشخیصی است. اگر بیشتر از cells/mm?‏ ۲۵۰ لکوسیت ۳۱۳۲ در مایع 
آسیت وجود داشت این بیماری مطرح می‌شود و سریعا درمان آنتی بیوتیکی 
تجربی (سفتریاکسون يا فلوروکینولون‌ها) باید آغاز شود . در هر بیمار مبتلا 
به آسیت سیروتیک که از نظر بالینی رو به وخامت است. dob‏ جهت 
out‏ 11016 پریتونیت باکتریال خودبه خودی, پاراسنتزتشخیصی انجام شود . 
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۰- معیارهای اصلی تشسخیصی سندرم هپاتورنال عبارتند از: سیروز 
همراه با آسیت. وجود AKI‏ عدم پاسخ به درمان بعد از حداقل ۲ روز 
قطع دیورتیک و افزای‌ش حجم آلبومین. فقدان شوک و عدم مصرف 
داروهای نفروتوکسیک. ترلی‌پرسین؛ آلبومین. اکترئوتاید و میدودرین در 
درمان این سندرم به کار می‌روند. 

۱- اکوکاردیوگرافی با سالین بهترین روش تشخیص سندرم 
هپاتوپولموناری است. 

۳- یکی از تظاهرات آزمایشگاهی مهم در کارسینوم هپاتوسلولر 
کبدی, افزايش OEP‏ سرم به بیش از ۴۰۰ نانوگرم در میلی لیتر است. 

۳- بیماری‌های میلوپرولیفراتیو Sto‏ مسیتمی ورا و ترومبوسیتوز 
اسنشیال از علل مهم ترومبوز ورید پورت هستند. 

۴- حاملگی و مصرف 06۳ از fle‏ مهم سندرم بودکیاری هستند. 

۵- بیماری مزمن GAS‏ ناشی از الکل» شایع‌ترین اندیکاسیون پیوند 
کبد است. 

۶- آمونیاک نقش مهمی در ایجاد آنسفالوپاتی کبدی دارد. اما میزان 
آمونیاک وریدی ارتباط ناجیزی با وجود با درجه آنسفالویاتی CLS‏ دارد. 
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Next Level 
پاتولوژی رابینز‎ 
| GUIDELINE & BOOK-RE VIEW} 


)- یفتههای lol‏ پاتولوژیک در سیروز؛عبارتد از 
الف) ندول‌های رژنراتیو در پارانشیم کبد که توسط باندهای فیبروزه 
able!‏ شده‌اند. 
Ww‏ افزایش واکنش مجرایی (Ductular reaction)‏ 

۲- ایجاد بافت اسکار و فیبروز در کبد توسط فعال شدن سلول‌های 
ستاره‌ای (Stellate cell)‏ که در اطراف سینوزوئید قرار دارند. صورت 
می‌گیرد. 

۳- آدنوم کبدی بیشتر در زنان مصرف‌کننده 06۳ دیده می‌شود. 
درنمای بافت‌شناسی از هپاتوسیت‌ها, وریدها و شریان‌ها ولی بدون 
مسیرهای پورت تشکیل ASL‏ است. 

۴- شایعترین تومورهای بدخیم کبد. تومورهای متاستاتیک هستند. 

۵-کلانژیوکارسینوم با کرم‌های کبدی اوپیستورکیس و کلونورکیس 
همراهی دارد. 


یادداشت. رء 


